





































 Aus dem Institut für Parasitologie 






Untersuchungen zur Epizootiologie von 
im Blut nachweisbaren  
arthropogenen Infektionen 







zur Erlangung des Grades eines 
Doctor medicinae veterinariae (Dr. med. vet.) 
durch die Veterinärmedizinische Fakultät 










































Mit Genehmigung der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 
 
 
Dekan: Prof. Dr. Gotthold Gäbel 
Betreuer: Prof. Dr. Arwid Daugschies 
 
Gutachter: Prof. Dr. Kurt Pfister,  
 Institut für Vergleichende Tropenmedizin und Parasitologie, 
 Tierärztliche Fakultät, Ludwig-Maximilians-Universität, München 
 Prof. Dr. Regine Ribbeck,  
 Institut für Parasitologie, Veterinärmedizinische Fakultät, Universität Leipzig
 Prof. Dr. Arwid Daugschies,  











1  Einleitung    7 
 
2  Literaturübersicht  8 
 
2.1  Zeckenbefall    8 
 
2.1.1  Artenspektrum bei Hunden    8 
2.1.2  Artenspektrum in Griechenland    8 
2.1.3  Familie Ixodidae    8 
2.1.3.1  Gattung Rhipicephalus    9 
2.1.3.2  Gattung Ixodes   10 
2.1.3.3  Gattung Dermacentor   11 
 
2.2  Leishmaniose   11 
 
2.2.1  Für den Hund relevante Leishmania-Spezies   11 
2.2.2  Vorkommen und geographische Verbreitung   11 
2.2.3  Entwicklungszyklus und Übertragungswege   13 
2.2.4  Pathogenese   13 
2.2.5  Klinik   14 
2.2.6  Leishmania sp. als Zoonoseerreger   14 
 
2.3  Babesiose   15 
 
2.3.1  Für den Hund relevante Babesia-Spezies   15 
2.3.2  Vorkommen und geographische Verbreitung   15 
2.3.3  Entwicklungszyklus und Übertragungswege   16 
2.3.4  Pathogenese   16 
2.3.5  Klinik   17 
2.3.6  Babesien als Zoonoseerreger   17 
 
2.4  Hepatozoonose   17 
 
2.4.1  Für den Hund relevante Hepatozoon-Spezies   17 
2.4.2  Vorkommen und geographische Verbreitung   18 
2.4.3  Entwicklungszyklus und Übertragungswege   18 
2.4.4  Pathogenese   18 
2.4.5  Klinik   19 
2.4.6  Hepatozoon canis als Zoonoseerreger   19 
 
2.5  Kardiovaskuläre Dirofilariose   19 
 
2.5.1  Für den Hund relevante Dirofilaria-Spezies   19 
2.5.2  Vorkommen und geographische Verbreitung   19 
2.5.3  Entwicklungszyklus und Übertragungswege   20 
 2.5.4  Pathogenese   21 
2.5.5  Klinik   21 
2.5.6  Dirofilaria immitis als Zoonoseerreger   22 
 
2.6  Ehrlichiose   22 
 
2.6.1  Für den Hund relevante Ehrlichia-Spezies   22 
2.6.2  Vorkommen und geographische Verbreitung    22 
2.6.3  Entwicklungszyklus und Übertragungswege   23 
2.6.4  Pathogenese   23 
2.6.5  Klinik   24 
2.6.6  Ehrlichia canis als Zoonoseerreger   24 
 
2.7  Borreliose   24 
 
2.7.1  Für den Hund relevante Borrelia-Spezies   24 
2.7.2  Vorkommen und geographische Verbreitung    25 
2.7.3  Übertragungswege   25 
2.7.4  Pathogenese   25 
2.7.5  Klinik   26 
2.7.6  Borrelia burgdorferi sensu latu als Zoonoseerreger   26 
 
 
3  Eigene Untersuchungen   27 
 
3.1  Untersuchungsregion   27 
 
3.2  Tiere   28 
 
3.3  Material und Methoden   30 
 
3.3.1. Gewinnung des Probenmaterials   30 
 
3.3.2. Diagnosestellung   31 
 
3.3.2.1    Diagnose von Zecken   31 
(Arthropoda, Ixodida, Ixodidae) 
 
3.3.2.2    Diagnose  von  Leishmanien-Infektionen     31 
(Sarcomastigophora, Kinetoplastida, Trypanosomatidae) 
 
3.3.2.3    Diagnose von Babesien-Infektionen   33 
(Apicomplexa, Piroplasmida, Babesiidae) 
 
3.3.2.4    Diagnose von Hepatozoon-canis-Infektionen      33 
(Apicomplexa, Eucoccidiida, Haemogregarinidae) 
 
3.3.2.5    Diagnose von Dirofilaria-immitis-Infektionen   33 
(Nematoda, Spirurida, Onchocercidae)  
 
3.3.2.6    Diagnose von Ehrlichia-canis-Infektionen    34 
               (Rickettsiales, Rickettsiaceae) 
 
 3.3.2.7    Diagnose von Borrelien-Infektionen    35 
                  (Spirochaetales, Spirochaetaceae) 
 
3.3.2.7.1   Immunfluoreszenztest   35 
3.3.2.7.2 ELISA   37 
3.3.2.7.3 Vergleich der serologischen Testmethoden   38 
 
3.4  Statistik   39 
 
4  Ergebnisse   40 
 
4.1   Mehrfachinfektionen   42 
4.2   Leishmanien   45 
4.3 Babesien   52 
4.4 Hepatozoon canis   54 
4.5 Dirofilaria immitis   55 
4.6 Ehrlichia canis   58 
4.7 Borrelien   65 
   4.7.1  Vergleich der serologischen Testmethoden   65 
   4.7.2  Seroepidemiologische Untersuchungen   66 
4.8    Zecken   73 
 
5  Diskussion   74 
 
5.1   Befall mit Zecken   74 
5.2   Mehrfachinfektionen   75 
5.3   Leishmaniose   77 
5.4   Babesiose   80 
5.5   Hepatozoonose   82 
5.6   Dirofilariose   83 
5.7   Ehrlichiose   86 
5.8   Borreliose   88 
5.8.1   Methodik   88 
5.8.2   Untersuchungsergebnisse   90 
5.9   Fazit   95 
 
6  Zusammenfassung   96 
 
7  Summary   98 
 
8  Literaturverzeichnis 100 
 
9  Anhang 136 




ELISA Enzyme-linked Immunosorbent Assay 
FITC Fluoresceinisothiocyanat-konjugiert 
G Gravitationskonstante (9,81 ms-2) 
hgr.  hochgradig  
HRP horseradish peroxidase 
IFAT Immunfluoreszenz-Antikörper-Test 
IgG Immunglobulin G 
IgM Immunglobulin M 
Nr.  Nummer 
o.b.B. ohne besonderen Befund 
OR  Odds ratio 
PBS phosphate buffered saline 
p.i.  post infectionem 




1    EINLEITUNG 
 
Mit dem ständig steigenden internationalen Tourismus spielen Haustiere, insbesondere 
Hunde, als Reisebegleiter eine immer größere Rolle. Darüber hinaus nehmen Touristen sich 
des öfteren eines streunenden Tieres an und führen es nach Deutschland ein. Dies birgt neben 
der Gefahr der Einschleppung von gefürchteten Virusinfektionen auch das Problem des 
Imports von Parasitosen wie Leishmaniose, Babesiose und Dirofilariose und anderen 
vektorübertragenen Krankheitserregern wie Ehrlichien und Borrelien. 
 
Diese Entwicklung zeigt, dass praktizierende Tierärzte solchen Erkrankungen mehr 
Beachtung schenken und sich hinsichtlich Prophylaxemaßnahmen als auch spezifischer 
Diagnostik mit ihnen vertraut machen müssen. Hierfür sind genaue Kenntnisse der möglichen 
Infektionsrisiken am jeweiligen Urlaubsort nötig.  
 
Nach einer kurzen Einführung in die zu untersuchenden Erkrankungen und einem Überblick 
über die in Griechenland beim Hund parasitierenden Zecken sollen in den eigenen 
Untersuchungen das Auftreten und die Häufigkeit der wichtigsten Infektionserkrankungen der 
Reisetiermedizin (Leishmaniose, Babesiose, Dirofilariose, Hepatozoonose, Ehrlichiose, 
Borreliose) sowie das Auftreten der wichtigsten Zeckenarten exemplarisch an der östlichen 
Umgebung von Athen, Attika, untersucht werden. Derartige Daten stellen die Basis für eine 
Abschätzung der Infektionsexposition für reisebegleitende und importierte Hunde dar. 
 
Darüber hinaus sollen ein indirekter Immunfluoreszenztest und ein indirekter ELISA für den 





















2    LITERATURÜBERSICHT 
 
2.1  Zeckenbefall 
 
2.1.1  Artenspektrum bei Hunden 
Die in Europa bei Hunden vorkommenden Zecken gehören der Familie Ixodidae an. 
Folgende Spezies werden beim Hund häufiger angetroffen: Rhipicephalus sanguineus, 
Rhipicephalus turanicus, Rhipicephalus bursa, Ixodes ricinus, Ixodes hexagonus, 
Dermacentor reticulatus, Dermacentor marginatus, Haemaphysalis punctata 
(BOURDEAU, 1993)  (Tabelle 1). 
 
Tabelle 1:  Wichtige bei Hunden parasitierende Zecken mit Vektorfunktionen 
 
Zeckenspezies Epidemiologische Bedeutung für den Hund  
Rhipicephalus sanguineus Babesia canis vogeli, Babesia canis canis, 
Babesia gibsoni, Hepatozoon canis, Ehrlichia 
canis, Rickettsia rickettsii, Haemobartonella 
canis, Francisella tularensis 
Ixodes ricinus Borrelia burgdorferi, Staphylococcus aureus, 
Zeckenparalyse 
Ixodes hexagonus Zeckenparalyse 
Dermacentor reticulatus Babesia canis canis, Borrelia burgdorferi, 
Francisella tularensis, Chlamydien, Rickettsia 
rickettsii, FSME-Virus 
Dermacentor marginatus Rickettsia rickettsii 
Haemaphysalis punctata Rickettsia rickettsii, Francisella tularensis, 
Zeckenparalyse 
 
2.1.2  Artenspektrum in Griechenland 
Die in Griechenland beim Hund parasitierenden Zeckenspezies sind vor allem 
Rhipicephalus turanicus, Rhipicephalus sanguineus und Ixodes ricinus. In geringer Anzahl 
konnten auch Rhipicephalus bursa und Ixodes hexagonus gefunden werden 
(PAPADOPOULOS et al., 1996). Über ein Vorkommen von Dermacentor reticulatus beim 
Hund wurde nicht berichtet. Dermacentor reticulatus ist als den Hund parasitierende Zecke 
in anderen südeuropäischen Ländern wie Frankreich (HARTIG, 1991) und Italien 
(MANFREDI, 1995) beschrieben worden und soll daher an dieser Stelle mit in Betracht 
gezogen werden. 
 
2.1.3  Familie Ixodidae 
Zecken der Familie Ixodidae sind mit einer Länge von zwei bis 20 mm relativ groß (WALL 
und SHEARER, 1997). Der Lebenszyklus der Schildzecken umfasst vier Stadien: Ei, Larve, 
Nymphe und Adulte. Für die Häutung zum nächsten Stadium und zur Eiablage ist 
grundsätzlich eine Blutmahlzeit erforderlich (KUTZER, 2000a). Es werden einwirtige, 
zweiwirtige und dreiwirtige Zeckenspezies unterschieden, je nachdem, ob und wie häufig 
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der Wirt verlassen wird, um die Häutung zur nächsten Entwicklungsstufe auf dem Boden zu 
vollziehen (GEORGI und GEORGI, 1992). 
Die meisten ixodiden Zecken sind während der Wirtssuche relativ immobil. Typischerweise 
suchen Zecken einer Spezies ihre bevorzugte Lokalisation am Wirt auf, welche sehr 
charakteristisch sein kann (WALL und SHEARER, 1997). Die Wirtsfindung erfolgt bei 
allen Zecken mit Hilfe des so genannten Hallerschen Organs am Tarsus des ersten 
Beinpaares der Zecke. Das Hallersche Organ nimmt zusammen mit Sinneshaaren am ersten 
Beinpaar einen Komplex von mechanischen, thermischen und chemischen Reizen wie 
Bewegung, Wärme und CO2 wahr. Die Verankerung in der Haut des Wirtes erfolgt mittels 
der Mundwerkzeuge der Zecke. Die Zecke setzt eine zementähnliche Substanz ab, die das 
Hypostom mit den Wundrändern verkittet. Sie sezerniert einen anästhesierenden, 
blutgerinnungshemmenden und entzündungshemmenden Speichel. Durch die 
Speichelabsonderung und gelegentliches Regurgitieren von Darminhalt während des 
Saugens können in der Zecke vorhandene pathogene Mikroorganismen in das Gewebe des 
Wirts eindringen. Die Speichelsekretion beginnt frühestens zwei Stunden nach dem 
Ansaugen der Zecke und erreicht nach 72 Stunden ihren Höhepunkt (LIEBISCH et al., 
1992). Ixodide Zecken saugen langsam und parasitieren den Wirt einige Tage (GEORGI 
und GEORGI, 1992). 
 
2.1.3.1  Gattung Rhipicephalus  
Die meisten Rhipicephalus-Arten sind einfarbig rotbraun (WALKER et al., 2000).  Die 
Gattung besteht aus etwa 60 Arten, die ursprünglich alle in Afrika beheimatet waren 
(WALL und SHEARER, 1997), wobei die verschiedenen Arten der Gattung Rhipicephalus 
relativ schwierig voneinander abzugrenzen sind (WALKER et al., 2000).  
 
Rhipicephalus sanguineus  
Rhipicephalus sanguineus, die Braune Hundezecke, ist eine dreiwirtige Zecke (KUTZER, 
2000b). Sie ist gelb, rotbraun oder schwarzbraun gefärbt (WALL und SHEARER, 1997). 
Larven, Nymphen und Adulte parasitieren Hunde als Hauptwirte, aber auch andere 
Säugetiere und gelegentlich Menschen werden befallen (PEGRAM et al., 1987; WALKER 
et al., 2000). Die günstigsten Temperaturen für die Entwicklung von Rhipicephalus 
sanguineus liegen zwischen 20 °C und 30 °C bei hoher relativer Luftfeuchte. Für kurze Zeit 
werden auch ungünstige Temperaturen und Luftfeuchtigkeiten toleriert (HAMEL, 1972). 
Weibliche Zecken legen bis zu 5000 Eier auf einmal, der Lebenszyklus kann unter 
günstigen Bedingungen innerhalb von zwei bis drei Monaten abgeschlossen werden 
(BOURDEAU, 1993). 
Rhipicephalus sanguineus ist die weltweit verbreitetste Schildzeckenart (WALKER et al., 
2000). Sie ist zwischen 60° nördlicher und 30° südlicher Breite heimisch. Als in Europa 
endemisch fest etabliert, wurde diese Zeckenart auf der Pyrenäenhalbinsel, in Frankreich, 
Italien, Griechenland, Jugoslawien, auf den Mittelmeerinseln, in Bulgarien, Rumänien und 
der ehemaligen Sowjetunion beschrieben (CENTURIER et al., 1979). 
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Als Freilandzecke kann Rhipicephalus sanguineus in Deutschland keine stabilen 
Populationen aufbauen, doch ist sie durch ihre Anpassung an Haushunde in der Lage, in 
Häusern und Hundezwingern geeignete Voraussetzungen für ihre Entwicklung und 
Vermehrung zu finden (GOTHE, 1968; HAMEL, 1972; CENTURIER et al., 1979). In 
Deutschland konnten enzootische Manifestationen im Raum Oberhessen und Heidelberg 
festgestellt werden (HAMEL, 1972). Es besteht das Risiko einer großräumigen 
endemischen Einnistung in Deutschland und somit auch der von dieser Zecke übertragenen 
Erreger (GLASER und GOTHE, 1998b). 
Rhipicephalus sanguineus findet sich am Hund vor allem an den Ohren und zwischen den 
Zehen (WALL und SHEARER, 1997). 
Diese Zeckenart ist der Hauptüberträger von Ehrlichia canis (GROVES et al., 1975). Von 
den für Hunde pathogenen Protozoen werden zudem Hepatozoon canis, Haemobartonella 
canis und Babesia canis sowie Babesia gibsoni durch Rhipicephalus sanguineus übertragen 
(REICHENOW, 1935; BOURDEAU, 1993). 
 
Rhipicephalus turanicus 
Rhipicephalus turanicus ist in den Wäldern und Buschregionen des Mittelmeergebietes weit 
verbreitet. Die Adulten parasitieren vorwiegend auf großen Säugetieren (Rinder, kleine 
Wiederkäuer, Wildschweine, Carnivoren) während Larven und Nymphen ausschließlich 
Kleinsäuger (Igel, Hasen) befallen (BOURDEAU, 1993). Rhipicephalus turanicus kann 
Babesia canis auf splenektomierte Hunde übertragen, spielt ansonsten als Vektor beim 
Hund aber keine bedeutende Rolle (WALKER et al., 2000). 
 
2.1.3.2  Gattung Ixodes  
Die Gattung Ixodes ist mit etwa 250 Arten die größte in der Familie Ixodidae. Die Zecken 
dieser Gattung sind klein und einheitlich gefärbt (WALL und SHEARER, 1997). 
 
Ixodes ricinus 
Ixodes ricinus, der Holzbock, ist eine rotbraune bis blaugraue dreiwirtige Schildzecke 
(KUTZER, 2000a), die sehr verschiedenartige Wirbeltiere parasitiert. Die wichtigsten Wirte 
der Larven sind Kleinsäuger. Nymphen bevorzugen größere Säugetiere und Vögel als 
Wirte. Die Adulti befallen vor allem größere Säugetiere, nur selten werden Vögel und 
Kleinsäuger heimgesucht (WALTER und LIEBISCH, 1980). Die optimalen Temperaturen 
für die Entwicklung liegen zwischen 17 und 20 °C, die erforderliche relative 
Luftfeuchtigkeit liegt mit 80 bis 95 % sehr hoch. Die gesamte Zyklusdauer beträgt, 
abhängig von den Klimabedingungen, durchschnittlich zwei bis drei Jahre (KUTZER, 
2000a).  
Ixodes ricinus ist, mit Ausnahme des extremen Nordens, in sämtlichen Ländern Europas 
heimisch. Die Grenze stellt etwa der 65° nördlicher Breite dar (BOURDEAU, 1993). 
Die Zecke setzt sich beim Hund vor allem um die Ohren herum, an Augenlidern und Lefzen 





Ixodes hexagonus, die Igelzecke, ist eine rotbraune, dreiwirtige Zecke, die vor allem an 
Wirte, die Höhlen oder Nester bewohnen, adaptiert ist. Sie wird vorrangig an Igeln 
gefunden, kann aber auch vereinzelt bei Hunden vorkommen. Ixodes hexagonus ist in 
Europa und Nord-West-Afrika weit verbreitet (WALL und SHEARER, 1997). 
 
2.1.3.3  Gattung Dermacentor 
Zecken der Gattung Dermacentor sind mittelgroße bis große, meist stark gemusterte 
Zecken. Mit etwa 30 Arten ist die Gattung relativ klein (WALL und SHEARER, 1997).  
 
Dermacentor reticulatus 
Dermacentor reticulatus ist eine weiß-braun gemusterte dreiwirtige Schildzeckenart 
(WALL und SHEARER, 1997). Sie kommt insbesondere in gemäßigten und kühlen 
Klimazonen Europas und Asiens vor. Imagines befallen vor allem große Haus- und 
Wildtiere, Larven und Nymphen bevorzugen dagegen kleine bodenbewohnende Säugetiere 
(MOREL, 1969). 
Die Zecken sind das ganze Jahr über aktiv, höchste Populationsdichten an Adultzecken 
werden im Mai sowie im Spätherbst gefunden (MARTINOD und GILOT, 1991). Die 
Entwicklung der Eier erfolgt nur bei Temperaturen ab 20 °C und Luftfeuchten von 
mindestens 50 %. Larven und Nymphen entwickeln sich ab Temperaturen von 15 °C 
(ZAHLER, 1994). 
Dermacentor reticulatus ist der Vektor von Babesia canis canis (HAUSCHILD und 
SCHEIN, 1996). Eine Infektion von Dermacentor reticulatus mit Borrelien konnte in 
Sachsen nachgewiesen werden, inwieweit dies epidemiologische Relevanz besitzt, ist nicht 
geklärt (KAHL et al., 1992). 
 
 
2.2  Leishmaniose  
 
2.2.1  Für den Hund relevante Leishmania-Spezies 
Die Kanine Leishmaniose wird durch Protozoen des Genus Leishmania, Familie 
Trypanosomatidae, Ordnung Kinetoplastida, hervorgerufen (MOLYNEUX und ASHFORD, 
1983). Die Erregerfauna der Hundeleishmaniose ist sehr artenreich (LAINSON und SHAW, 
1987). Krankheitsursache für die Kanine Leishmaniose in den Mittelmeerländern ist jedoch 
fast ausschließlich Leishmania infantum (DEPLAZES und CAVALIERO, 1998). 
 
2.2.2  Vorkommen und geographische Verbreitung   
Leishmaniose kommt vor allem in Zentral- und Südamerika, den Mittelmeerländern und 
einigen Regionen Afrikas und Asiens vor (SLAPPENDEL und FERRER, 1998). Das 
Verbreitungsgebiet von Leishmania infantum in Europa erstreckt sich von der Iberischen 
Halbinsel bis zur Türkei und reicht mit einigen Ausnahmen nicht über den 45. nördlichen 
Breitengrad hinaus (DEPLAZES und CAVALIERO, 1998). 
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Bisher festgestellte Endemiegebiete in den Anrainerstaaten des Mittelmeeres und in 
Portugal und die dort gefundenen Seroprävalenzen sind aus Tabelle 2 ersichtlich.  
Vereinzelt wurde über sporadische autochthone Fälle in nördlichen Regionen Frankreichs, 
der Schweiz und den Niederlanden berichtet (SLAPPENDEL, 1988; DIAZ-ESPINERA und 
SLAPPENDEL, 1997).  
 
Tabelle 2:  Seroprävalenzen für Leishmanieninfektionen in Südeuropa 
 
Land Seroprävalenzen Literaturreferenzen 
Spanien 34,6 % in der Provinz Malaga 
26 % auf der Insel Mallorca 
12,6-19,2 % in Südspanien 
10-15 % in der Provinz Salamanca 
10,2 % in Katalonien 
5,3 % in der Provinz Granada 
5,25 % in der Region um Madrid 
5,1 % in Castellon 
0,3 % auf Teneriffa 
MORILLAS et al. (1996) 
SOLANO-GALLEGO et al. (2001) 
ACEDO-SANCHEZ et al. (1998) 
ENCINAS GRANDES et al. (1988) 
FISA et al. (1999) 
ACEDO-SANCHEZ et al. (1996) 
AMELA et al. (1995) 
ARNEDO PENA et al. (1994) 
STENZENBERGER und GOTHE (1999) 
Frankreich bis 17,1 % in der Provence,  
                 den Cevennen,  
                 im Vorland der Pyrenäen  
                 und auf Korsika 
3-24 % in der Umgebung von Nizza 
etwa 10 % im Département Alpes  
Maritimes 




JAMBOU et al. (1986) 
MARTY et al.  (1994) 
 
Italien 60 % auf Sizilien 
23,9 % in der Toskana 
14,4 % in Apulien 
10,1 % auf der Insel Elba 
5-20 % im Gebiet von Florenz, 
           Bologna, Pisa und Neapel 
3 % auf Sardinien 
ORNDORFF et al. (2000) 
POZIO et al. (1981) 
BRANDONISIO et al. (1992) 
MANCIANTI et al. (1986) 
FAYET und BEAUREAU (1988) 
 
GRAMICCIA et al. (1990) 
Portugal 37,8 % in Vale de Mendiz 
12,4 %  in der Region Alijo 
bis 10,9 % in der Region Arrábida 
9,6 % in der Region um Lissabon 
6,9 % in der Umgebung von Evora 
 
Hohe Infektionsraten bei Hunden  
werden auch in der Algarve 
gesehen, dort konnten in 
Phlebotomus perniciosus bei 5 % 
Leishmanien nachgewiesen werden 
ABRANCHES et al. (1992) 
 
ABRANCHES et al. (1987) 
ABRANCHES et al. (1983) 
SEMIAO-SANTOS et al. (1995) 
 
SCHREY et al. (1989) 
Türkei 5,3 % in der Westtürkei OZBEL et al. (2000) 
Griechenland 22,4 % in der Umgebung von Athen 
bis 22 % in Thessaloniki, Drama 
und Kavala 
10,8 % in Thessaloniki 
SIDERIS et al. (1999) 
ARGYRIADIS und LITKE (1991) 
 







2.2.3  Entwicklungszyklus und Übertragungswege  
Leishmania-Spezies sind obligat heteroxene Parasiten. Der biologische Vektor sind 
weibliche Schmetterlingsmücken der Familie Phlebotomidae. Die Infektion der Mücken 
erfolgt durch Aufnahme meist in Makrophagen eingeschlossener amastigoter Stadien aus 
der Haut oder aus peripherem Blut. In der Mücke transformieren sich die aufgenommenen 
Amastigoten in flagellierte Promastigote, die sich durch Längsteilung vermehren. Die 
Entwicklung setzt Temperaturen ab 10 °C voraus (MOLYNEUX und KILLICK-
KENDRICK, 1987; KILLICK-KENDRICK, 1990). Die Übertragung der Leishmanien auf 
den Säugetierwirt erfolgt durch den Stich infizierter weiblicher Mücken. Die promastigoten 
Stadien besiedeln Makrophagen und wandeln sich zu unflagellierten amastigoten Formen 
um, die sich durch Zweiteilung vermehren und schließlich nach Ruptur der Makrophagen 
frei werden, um dann von anderen Makrophagen aufgenommen zu werden (MOLYNEUX 
und KILLICK-KENDRICK, 1987; SLAPPENDEL und FERRER, 1998). In den 
endemischen Gebieten sind Sandmücken die Vektoren der Leishmanien. Außerhalb der 
endemischen Gebiete kommt es nur ausnahmsweise zu einer Ansteckung über 
Bluttransfusionen (OWENS et al., 2001) oder über Schmierinfektionen mit Sekreten von 
Ulzera oder Fisteln kranker Hunde, falls Hautverletzungen eine direkte Ansteckung 
ermöglichen (SUTER, 2001). In den Niederlanden ist die Übertragung von der Hündin auf 
einen Welpen beschrieben worden (DÍAZ-ESPINERA und SLAPPENDEL, 1997). 
 
2.2.4  Pathogenese 
Eine Infektion mit Leishmania sp. muss nicht unbedingt zu einer klinischen Erkrankung 
führen. 10 % bis über 50 % einer infizierten Hundepopulation entwickeln die Erkrankung 
nicht, oder es kommt zur Selbstheilung (ABRANCHES et al., 1991b; CABRAL et al., 
1992; SIDERIS et al., 1999).   
Eine Leishmaniose kann sich innerhalb von drei Monaten bis zu sieben Jahren ausbilden 
(SLAPPENDEL und FERRER, 1998). Die Ausbildung und Progression der Erkrankung 
hängen von der Stärke und Art der Immunantwort des Hundes ab (BOGDAN et al., 1990). 
Bei empfänglichen Hunden vermehren sich die Amastigoten selektiv in Organen, die reich 
an lymphoretikulären Geweben sind (FERRER, 1992). Die exzessive 
Immunglobulinproduktion, vornehmlich IgG, führt zur Bildung von Antigen-Antikörper-
Komplexen, Autoantikörpern und Kryoglobulinen, die für das nachfolgende 
Krankheitsgeschehen verantwortlich gemacht werden (MARTINEZ-MORENO et al., 1995; 
SLAPPENDEL und FERRER, 1998). Die Symptome beruhen im Wesentlichen auf zwei 
pathophysiologischen Mechanismen, einer nichteitrigen Entzündung und einer Ablagerung 
von Immunkomplexen in bestimmten Organen (FERRER, 1992). Zirkulierende Antigen-
Antikörper-Komplexe werden vor allem für das Auftreten von Glomerulonephritis, 
Polyarthritis und Vaskulitis verantwortlich gemacht. Als Haupttodesursache gilt 







2.2.5  Klinik 
Die Leishmaniose verursacht bei Hunden meist eine progrediente chronische systemische 
Erkrankung (SLAPPENDEL und FERRER, 1998). Häufige klinische Manifestationen sind 
Polyphagie oder auch Anorexie, fortschreitender Gewichtsverlust, Hautveränderungen, 
Bewegungsunlust, periphere Lymphadenopathie, chronische Nieren- und 
Lebererkrankungen, Polyarthritis, Epistaxis und Augenveränderungen. Da das klinische 
Bild aus multiplen Organdysfunktionen resultiert, sind sämtliche Kombinationen der 
Krankheitsanzeichen möglich (SLAPPENDEL, 1988; FERRER, 1992; KONTOS und 
KOUTINAS, 1993; KOUTINAS et al., 1993; CIARAMELLA et al., 1997; KOUTINAS et 
al., 1999). Der Habitus erkrankter Tiere ist meist schlecht, es fallen ein schütteres, stumpfes 
Haarkleid und Schwäche auf. Die Schleimhäute sind blass. Die meisten Hunde zeigen 
Gewichtsverlust trotz Heißhungers. Anorexie wird meist nur bei Tieren mit chronischer 
Niereninsuffizienz gesehen. Häufig zeigt sich episodische Schwäche, die mit Anämie, 
Muskelatrophie oder Nierenversagen in Verbindung gebracht wird. Hepatosplenomegalie, 
ein typisches Krankheitszeichen beim Menschen, ist weniger stark ausgeprägt. Eine 
Vergrößerung einzelner oder mehrerer Lymphknoten ist häufig (REUSCH und REITER, 
1987; KONTOS und KOUTINAS, 1993; VAMVAKIDIS et al., 2000). Die häufigste 
Veränderung an den Augen ist eine Keratokonjunktivitis (CIARAMELLA et al., 1997). In 
den meisten Fällen können ein oder mehrere der folgenden Hautsymptome diagnostiziert 
werden: symmetrische Alopezie (besonders auffällig am Kopf in Form einer 
Brillenbildung), Hyperkeratose und trockene Schuppung, ulzerative Dermatose an den 
Beinen mit stärkster Ausprägung über den Gelenken und an den Pfotenballen sowie 
Nasenspiegel- und Ohrrandekzeme. Relativ häufig kommen auch Krallen- und 
Krallenbettveränderungen vor (REUSCH und REITER, 1987; FERRER et al., 1988; 
KOUTINAS et al., 1993). 
Bei Hunden mit klinischer Leishmaniose fällt eine Dysproteinämie auf. Die Konversion der 
Albumin/Globulin-Relation ist typisch für die Leishmaniose des Hundes (REITER et al., 
1985; SLAPPENDEL, 1988; ABRANCHES et al., 1991a; CIARMELLA et al., 1997). Die 
häufig zu findende Anämie ist meist nichtregenerativ. In komplizierten Fällen kann es zur 
Thrombozytopenie kommen (KONTOS und KOUTINAS, 1993). 
 
2.2.6  Leishmania sp. als Zoonoseerreger 
Leishmaniose kommt als endemische Erkrankung beim Menschen auf allen Kontinenten 
außer Australien in subtropischen bis tropischen Regionen vor. Meist wird der Hund als 
Hauptreservoirwirt angegeben (ABRANCHES et al., 1991b; GALLEGO et al., 2001). In 
Indien und Nord-Ost-China scheint der Mensch der einzige Reservoirwirt für Leishmaniose 
zu sein (ABRANCHES, 1989). 
Die Prävalenz der Leishmaniose bei Hunden korreliert jedoch nicht immer mit dem 
Vorkommen von viszeraler Leishmaniose bei Menschen (ACHA und SZYFRES, 1980; 
DEPLAZES und CAVALIERO, 1998). In den meisten Mittelmeerländern ist die 
menschliche Leishmaniose relativ selten. Selbst in Gebieten, in denen die Infektionsraten 
von Hunden über 20 % liegen, sind nur wenige Fälle der infantilen Kala-azar, die den 
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Hauptteil der Humanen Leishmaniose ausmacht (GARIFALLOU et al., 1989), beschrieben 
(BRADLEY, 1989; BRANDONISIO et al., 1992).  
Leishmania sp. wird durch die Schmetterlingsmücke von Hund zu Mensch übertragen. Dort, 
wo der entsprechende Vektor fehlt, ist das Infektionsrisiko für den Menschen sehr gering. 
Allerdings sind seltene Infektionen durch direkten Kontakt vom Tier zum Menschen 
beschrieben. Direkter Kontakt mit kontaminierten Injektionsnadeln sowie mit offenen 
Wunden oder Exsudaten von an Leishmaniose erkrankten Hunden sollte demnach 
strengstens vermieden werden (SLAPPENDEL und FERRER, 1998). 
  
 
2.3  Babesiose 
 
2.3.1  Für den Hund relevante Babesia-Spezies  
Babesien sind Protozoen der Familie Babesiidae,  Ordnung Piroplasmida, Klasse Sporozoea 
(ECKERT et al., 2000). Die Babesien des Hundes sind Babesia canis und Babesia gibsoni 
(TABOADA, 1998). ZAHLER et al. (2000b) haben eine Babesia microti ähnliche 
Babesienart beim Hund beschrieben und für sie den Namen Babesia annae vorgeschlagen. 
Babesia canis lässt sich in drei Unterarten differenzieren: B. canis canis, B. canis vogeli,   
B. canis rossi (UILENBERG et al., 1989; HAUSCHILD und SCHEIN, 1996). 
 
2.3.2  Vorkommen und geographische Verbreitung   
Babesia canis ist in Südeuropa, Afrika, Asien und Nord-, Zentral- und Südamerika weit 
verbreitet (TABOADA, 1998). Das Vorkommen der einzelnen Unterarten stimmt mit der 
Verbreitung ihrer Vektorzecken überein. So ist Rhipicephalus sanguineus, Überträger von 
Babesia canis vogeli, weltweit, Dermacentor reticulatus, Vektor von Babesia canis canis, 
insbesondere in gemäßigten und kühlen Klimazonen Europas und Asiens (MOREL, 1969), 
aber auch im südlichen Europa verbreitet, während Haemaphysalis leachi, die Babesia 
canis rossi überträgt, nur in Afrika zu finden ist (HAUSCHILD und SCHEIN, 1996). 
Babesia gibsoni kommt vor allem in Ostasien vor. Die Bedeutung von Babesia gibsoni in 
den USA und in Südeuropa ist gering (TABOADA, 1998). 1998 wurde in Italien ein erster 
autochthoner Fall dokumentiert  (CASAPULLA et al., 1998). 
 
Tabelle 3:  Seroprävalenzen von Babesia canis in Südeuropa 
 
Land Seroprävalenzen Literaturreferenzen 
Spanien 1,6 % in La Carolina (Jaén) 
6,9 % auf Teneriffa 
GARCIA et al. (1990) 
STENZENBERGER und GOTHE (1999) 
Italien 61,3 % bei Deutschen Schäferhunden  
            in Grosseto 
bis 13,8 % in Mailand und Varese 
10,8 % im Südosten 
BIZZETI et al. (1997) 
 
TRALDI et al. (1988) 
PUCCINI et al. (1998) 
Frankreich 86 %  
27,6 % in der Umgebung von Lyon 
20 % in Reims/Chalons-sur-Marne 
MARTINOD und GILOT (1991) 
MAS (1990) 
ULMER et al. (1993) 
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In Deutschland finden sich endemische Gebiete für Babesia canis in der Region um 
Offenburg/Lahr/Emmendingen/Freiburg i. Breisgau, Kehl und Umgebung (GOTHE et al., 
1989; GOTHE und WEGERDT, 1991; GOTHE und SCHMID, 1995; ZAHLER und 
GOTHE, 1997) sowie in Regensburg (ZAHLER et al., 2000a). Des Weiteren gibt es 
Verdachtsfälle autochthoner Infektionen am Niederrhein und in Mitteldeutschland 
(DÜRBAUM, 1999). 
 
2.3.3  Entwicklungszyklus und Übertragungswege  
Babesien sind intrazellulär parasitierende, obligat heteroxene Protozoen (TABOADA, 
1998). Der Überträger von B. canis vogeli ist weltweit die Braune Hundezecke 
Rhipicephalus sanguineus. B. canis canis wird durch Dermacentor reticulatus und B. canis 
rossi durch Haemaphysalis leachi übertragen (HAUSCHILD und SCHEIN, 1996). Als 
Überträger von B. gibsoni gelten Haemaphysalis bispinosa, Haemaphysalis longicornis und 
Rhipicephalus sanguineus (ROMMEL, 2000). 
Die Übertragung von Babesien auf den Hund erfolgt während des Saugaktes einer 
infizierten Zecke (SHORTT, 1973). Die Sporozoiten wandern in das Zytoplasma der 
Erythrozyten ein (KAKOMA und MEHLHORN, 1994) und wandeln sich dort zu 
Trophozoiten um, die sich durch Zweiteilung vermehren (BÜTTNER, 1968). Die 
Tochterzellen der Trophozoiten werden als Merozoiten bezeichnet. Die Merozoiten werden 
durch Zerstörung der Wirtszellen freigesetzt und können andere Erythrozyten befallen 
(SHORTT, 1973; KAKOMA und MEHLHORN, 1994). Nach Aufnahme von Babesien-
haltigen Erythrozyten mit der Blutmahlzeit findet eine geschlechtliche Vermehrung in der 
Zecke statt. Eine transovarielle Übertragung von einer Zeckengeneration zur nächsten ist 
möglich. Die Sporozoitenbildung beginnt erst nachdem die Zecke den Wirt befallen hat. Die 
Entwicklung beginnt etwa am vierten Tag des Saugaktes und ist etwa am fünften Tag 
beendet (REGENDANZ und REICHENOW, 1933; KAKOMA und MEHLHORN, 1994). 
Zecken spielen als Vektoren die größte Rolle. Eine iatrogene Übertragung über Blut-
transfusionen ist möglich (FREEMANN et al., 1994). Transplazentare Infektionen scheinen 
vorzukommen (FARWELL et al., 1982; TABOADA, 1998). 
 
2.3.4  Pathogenese 
In der Frühphase der Infektion kommt es zu einer Aktivierung des Kallikrein-Kinin-
Systems. Dies führt infolge eines Anstiegs des Kininspiegels und Freisetzung anderer 
vasoaktiver Substanzen zu einer Erhöhung der Kapillarpermeabilität und zur Vasodilatation. 
Es entsteht, begünstigt durch eine Verstopfung der Gefäße infolge von Immunkomplex- und 
Fibrin-Fibrinogen-Komplexbildung, eine Stase im Endstromgebiet, die mit Hypoxie 
einhergeht (KAKOMA und RISTIC, 1984). Dadurch kommt es zu Organschäden, die sich 
besonders oft in der Niere manifestieren (LOBETTI und JACOBSON, 2001). 
Die Anämie wird unter anderem durch eine Schädigung der Erythrozytenmembran beim 
Verlassen der Erythrozyten durch den Parasiten ausgelöst (HILDEBRANDT, 1981). Aber 
auch parasitenfreie rote Blutkörperchen werden geschädigt. Bei mit Babesia gibsoni 
infizierten Hunden konnte eine hämolytische Aktivität des Serums nachgewiesen werden 
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(ONISHI et al., 1990), bei Babesia-canis-Infektionen wurden Anämie induzierende lösliche 
Antigene gefunden (SIBINOVIC et al., 1969). Die Phagozytose von parasitierten und 
unparasitierten Erythrozyten findet in der Milz und in der Leber statt. Sequestrierung oder 
“sludging” von parasitierten Erythrozyten in den Kapillaren könnte zur Reduktion der 
zirkulierenden Erythrozytenzahlen beitragen (JACOBSON und CLARK, 1994). 
 
2.3.5  Klinik 
Es werden drei klinische Verlaufsformen unterschieden: die perakute, die akute und die 
chronische Form. Die meisten Infektionen verlaufen wahrscheinlich subklinisch 
(TABOADA und MERCHANT, 1991). Der Schweregrad der Erkrankung hängt stark von 
dem involvierten Erregerstamm ab. Die von Haemaphysalis leachi übertragenen Stämme 
sind sehr pathogen, die von Dermacentor reticulatus mittelgradig und die von 
Rhipicephalus sanguineus nur schwach (UILENBERG et al., 1989; HAUSCHILD und 
SCHEIN, 1996).  
Typisches klinisches Symptom der Babesiose ist die akute Hämolyse. Sie verläuft mit 
Fieber, Anorexie, Mattigkeit, blassen Schleimhäuten, Splenomegalie und einem schnellen 
harten Puls. Die Anämie ist regenerativ. Entsprechend der intravasalen Hämolyse liegen 
auch Hämoglobinurie, Hämoglobinämie, Bilirubinurie, Bilirubinämie und Proteinurie vor 
(TABOADA und MERCHANT, 1991; YAMANE et al., 1993; JACOBSON und CLARK, 
1994; CASAPULLA et al., 1998). Bei komplizierten Formen der Babesiose kommt es zum 
akuten Nierenversagen, zu Gerinnungsstörungen in Form von disseminierter intravasaler 
Gerinnung mit Verbrauchskoagulopathie, Ikterus, Hepatopathie, pulmonalem Ödem und 
nervösen Symptomen wie Bewegungsstörungen und epileptiformen Anfällen (JAKOBSON 
und CLARK, 1994; WELZL, 2000; WELZL et al., 2001; CAMACHO et al., 2002).  
 
2.3.6  Babesien als Zoonoseerreger 
Die Babesiose des Menschen wird durch den bei Nagern parasitierenden Parasiten Babesia 
microti und durch die Babesien des Rindes Babesia bovis und Babesia divergens ausgelöst. 
Infektionen des Menschen mit Babesia canis sind nicht bekannt (TABOADA, 1998). 
 
 
2.4  Hepatozoonose 
 
2.4.1  Für den Hund relevante Hepatozoon-Spezies 
Die Hepatozoonose wird durch ein Protozoon des Genus Hepatozoon, Familie 
Haemogregarinidae, Ordnung Eucocciida ausgelöst. Bei Hunden und Katzen kommen zwei 
Arten vor: Hepatozoon canis und Hepatozoon americanum (MATHEW et al., 2000; 
ROMMEL, 2000). Für den europäischen Raum ist Hepatozoon canis von Bedeutung 








2.4.2  Vorkommen und geographische Verbreitung   
Hepatozoonose ist weltweit in tropischen und subtropischen Gebieten verbreitet, wobei 
Hepatozoon americanum bisher nur in Nordamerika nachgewiesen werden konnte 
(VINCENT-JOHNSON, 1997; ROMMEL, 2000). In Europa wurden Hepatozoon-canis-
Infektionen aus Italien (ARRU et al., 1982; DOMINA und CATARSINI, 1982; ROSATI, 
1986), Frankreich (BEAUFILS et al., 1988; BEAUFILS et al., 1991), Spanien (GARCIA et 
al., 1990; STENZENBERGER und GOTHE, 1999), Portugal (CONCEICAO-SILVA et al., 
1988; REBELO, 1989) und Griechenland (KONTOS und KOUTINAS, 1991) berichtet. 
 
2.4.3  Entwicklungszyklus und Übertragungswege  
Hepatozoon canis ist ein obligat zweiwirtiger Parasit mit Zecken als Endwirten und wird 
hauptsächlich durch die Braune Hundezecke, Rhipicephalus sanguineus, übertragen 
(NORDGREN und CRAIG, 1984). Zecken infizieren sich bei der Aufnahme von 
Gametozyten enthaltendem Blut. Im Darm der Zecke lagern sich zwei Gametozyten 
aneinander und bilden so die Zygote, die die Darmwand durchwandert und sich im 
Haemocoel zur Oozyste umwandelt (CRAIG, 1998). Der Zwischenwirt Hund infiziert sich 
durch orale Aufnahme oder Zerbeißen Oozysten enthaltender adulter Zecken (NORDGREN 
und CRAIG, 1984). Die Oozysten rupturieren und entlassen Sporozoiten in das Darmlumen. 
Diese penetrieren die Darmwand, dringen in phagozytierende mononukleäre Zellen ein und 
werden über die Lymphe oder das Blut in die Zielorgane wie Milz, Knochenmark, Leber, 
Nieren und Lunge transportiert, wo dann die Merogonie stattfindet. Gamonten lassen sich 
etwa fünf Wochen p.i. im Blut nachweisen (ROMMEL, 2000). 
Eine transplazentare Übertragung ist möglich (MURATA et al., 1993a). Die Infektion über 
die Aufnahme von infiziertem Gewebe wie bei Toxoplasma gondii erscheint 
wahrscheinlich, konnte aber bisher nicht nachgewiesen werden (MACINTIRE et al., 1997). 
 
2.4.4  Pathogenese 
Die pathogenen Formen von Hepatozoon canis sind die Meronten der 1. Generation. Sie 
verursachen entzündliche Infiltrate und multiple Läsionen in allen befallenen Organen, 
insbesondere in Leber und Knochenmark, noch bevor Gamonten im peripheren Blut 
auftreten (ROMMEL, 2000). Die Hepatozoonose tritt in vielen Fällen in Kombination mit 
anderen Infektionskrankheiten wie Ehrlichiose (GOSSETT et al., 1985; ELIAS und 
HOMANS, 1988; KONTOS und KOUTINAS, 1991), Toxoplasmose (HARMELIN et al., 
1992), Babesiose, Leishmaniose (KONTOS und KOUTINAS, 1991), Dirofilariose, Rocky 
Mountain Spotted Fever sowie Staupe (MACINTIRE et al., 1997) auf. Bisher ist nicht 
geklärt, ob Hunde erst nach vorangegangener Immunsuppression in Folge einer anderen 
Erkrankung eine Hepatozoonose klinisch ausbilden oder ob die Hepatozoon-Infektion 
Wegbereiter für derartige Erkrankungen ist (MACINTIRE et al., 1997). Es existieren aber 
auch Berichte über schwere Erkrankungen, die allein auf Hepatozoon canis zurückzuführen 






2.4.5  Klinik 
Manifestationen von Hepatozoon-canis-Infektionen variieren von subklinisch (MURATA et 
al., 1993b) bis sehr schwer und lebensbedrohend (MACINTIRE et al., 1997). Die 
Hepatozoonose ist eine chronische Erkrankung (CRAIG, 1998) mit intermittierender 
Parasitämie (BANETH et al., 1996a). Häufige klinische Anzeichen der Erkrankung sind 
Fieber, gestörtes Allgemeinbefinden, Gewichtsverlust, Schmerzhaftigkeit, 
Bewegungsstörungen mit steifem und ataktischem Gang und blutige Diarrhoe. 
Unterschiedliche Veränderungen an den Augen werden beobachtet, unter anderem 
mukopurulenter Ausfluss und Keratitis sicca.  Extreme Leukozytose und eine milde 
normozytäre, normochrome nichtregenerative Anämie prägen das Blutbild. Auffallend sind 
außerdem ein niedriger Glukosespiegel und eine Hypoalbuminämie (FISCHER et al., 1994; 
MACINTIRE et al., 1997; ARNOLD et al., 1998). 
 
2.4.6  Hepatozoon canis als Zoonoseerreger 
Bisher gibt es keine Hinweise für eine Infektion mit Hepatozoon canis bei Menschen. Ob 
dies auf die seltene Aufnahme von geeigneten Vektoren durch den Menschen oder auf eine 
natürliche Resistenz zurückzuführen ist, ist unbekannt. Über experimentelle 
Übertragungsversuche auf Primaten ist nichts bekannt (CRAIG, 1998).  
 
 
2.5  Kardiovaskuläre Dirofilariose 
 
2.5.1  Für den Hund relevante Dirofilaria-Spezies 
Dirofilarien gehören dem Stamm Nematoda (Rund- und Fadenwürmer), Ordnung Spirurida, 
Familie Onchocercidae, Gattung Dirofilaria an (ECKERT, 2000). Der Erreger der 
kardiovaskulären Dirofilariose beim Hund ist Dirofilaria immitis (WHITELEY, 1988; 
VAKALIS und HIMONAS, 1997). Andere Filarien wie Dipetalonema reconditum und 
Dirofilaria repens, die vornehmlich im Bindegewebe siedeln, gelten als wenig oder nicht 
pathogen (WEBBER und HAWKING, 1955; PAPAZAHRIADOU et al., 1994). 
 
2.5.2  Vorkommen und geographische Verbreitung   
Das Verbreitungsgebiet von Dirofilaria immitis liegt in den Subtropen und Tropen (LOK, 
1988). Für Südeuropa sind die in Tabelle 4 genannten Endemiegebiete mit zum Teil sehr 
hohen Prävalenzen  angegeben. Ein autochthones Vorkommen in Deutschland wurde bisher 










Tabelle 4:  Prävalenzen von Dirofilaria immitis in Südeuropa 
 
Land Seroprävalenzen Literaturreferenzen 
Spanien Fast ubiquitäres Vorkommen mit 
besonders hohen Prävalenzen im Süden 
58,9 % auf Gran Canaria 
36 % auf Las Palmas 
33,8 % in der Mündungsregion Ebro 
bis 33 % in Salamanca 
20 bzw. 22,6 % auf Teneriffa 
 
bis 33,3 %  in Salamanca 
12,8 % in Barcelona 
ROJO-VASQUEZ et al. (1990) 
ORTEGA-MORA et al. (1991) 
MONTOYA  (1998) 
ORTEGA-MORA et al. (1991) 
ANGUERA GALIANA (1995) 
PEREZ-SANCHEZ et al. (1989) 
ORTEGA-MORA et al. (1991) 
STENZENBERGER  und  GOTHE  (1999) 
PEREZ-SANCHEZ et al.  (1989) 
ARANDA et al. (1998) 
Italien 86 %  in der Provinz Rovigo 
23,8 % in Piemonte 
14,8-30,1 % im Gebiet von Bologna 
10,7 % in Norditalien 
2,8 % auf Sizilien 
GUERRERO et al. (1992) 
ROSSI et al. (1993) 
GUGLIELMINI et al. (1990) 
PETRUSCHKE et al. (2001) 
GIANNETTO et al. (1996) 
Frankreich 7,3 % in der Region Meeralpen, 
6,3 % in Var, 
2,8 % in Gard, 
2,5 % in den Pyrenäen 
DUCOS DE LAHITTE, 1990 
 
GUERRERO et al. (1992) 
Portugal 30 % in Madeira 
16,7 % in Ribatejo und Oeste 
16,5 % in Alentejo 
14,4 % in Sebútal 
12,0 % in der Algarve 
GUERREERO et al. (1992) 
 
 
BACELLAR  et  al. (1995) 
GUERREERO et al. (1992) 
Türkei 12,1 % in der Umgebung von Ankara ZEYBEK (1989) 
Griechenland 31 % in Drama, Nord Griechenland 
4,8–11 % in Nordgriechenland 
5 % bei Jagdhunden 
PASCHALERIS et al. (1987) 
VAKALIS und HIMONAS (1997) 
PAPAZAHARIADOU et al. (1994) 
 
2.5.3  Entwicklungszyklus und Übertragungswege  
Die adulten Dirofilarien siedeln überwiegend in der rechten Herzkammer und in der Arteria 
pulmonalis (KOTANI und POWERS, 1982; CARLISLE, 1988). Eine Generation kann über 
sieben Jahre Mikrofilarien ins Blut entlassen, die Überlebenszeit der Mikrofilarien im Blut 
beträgt wenigstens zwei Jahre (KNIGHT, 1987). Die Mikrofilarien siedeln sich in Organen 
ab oder zirkulieren mit einer so genannten Subperiodizität im Blut, meist erscheinen sie 
vom späten Nachmittag bis zum späten Abend in höheren Konzentrationen. Mikrofilarien 
sind auch zur Passage der Plazentaschranke und zur pränatalen Infektion der Welpen fähig. 
Zur Weiterentwicklung sind sie auf einen Zwischenwirt angewiesen (ABRAHAM, 1988). 
Das Zwischenwirtspektrum ist potentiell sehr breit und umfasst über 60 Mückenarten 
(LUDLAM et al., 1970; ABRAHAM, 1988). Beim Saugakt nehmen die weiblichen 
Stechmücken die Mikrofilarien auf. In der Mücke entwickeln sich die Mikrofilarien über 
Larven II zu infektiösen Larven III (TAYLOR, 1960). Die Übertragung der infektiösen 
Drittlarven auf Endwirte erfolgt bei Kontaktaufnahme mit der Haut oder während des 
Blutsaugeaktes (MCGREEVY et al., 1974). Es erfolgt eine somatische Wanderung der 
Larven im subkutanen Bindegewebe und zwischen den Muskelbäuchen in das vordere 
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Abdomen, in Thorax, Nacken und Vordergliedmaße. Juvenile Adulte wandern in größere 
Venen ein und werden zwischen dem 70. und 110. Tag p.i. als Emboli in das rechte Herz 
und die Pulmonalarterien abgeschwemmt, wo sie sich zu geschlechtsreifen adulten 
Würmern entwickeln (KOTANI und POWERS, 1982).  
 
2.5.4  Pathogenese 
Die pathologischen Veränderungen werden im Wesentlichen durch adulte Würmer 
hervorgerufen. Das Gefäßsystem der Lunge ist der wichtigste Ort des pathogenetischen 
Geschehens. Der erhöhte Widerstand im Lungenkreislauf führt zu einer 
Rechtsherzinsuffizienz. Adulte Dirofilarien im rechten Herzen und in der Hohlvene können 
zur Verkomplizierung des Geschehens führen. Es kann zu Rückstauungen des venösen 
Blutes in die Hohlvene und so zu Funktionsstörungen von Leber und Nieren kommen. 
Juvenile Herzwürmer können während ihrer somatischen Wanderung zu Myositiden, 
Neuritiden und Phlebitiden führen. Ein Verharren in ektopen Lokalisationen wie vordere 
Augenkammer und Zentrales Nervensystem und dortiges Auswachsen zu adulten Würmern 
ist möglich (SUTTON, 1988; DUCOS DE LAHITTE, 1990).  
Mikrofilarien sind an allergischen Pneumonien und Immunkomplex-Glomerulonephritiden 
beteiligt (AIKAWA et al., 1981). 
Ein selten auftretendes akutes pathogenetisches Geschehen ist das Vena-cava-Syndrom. 
Dies ist eine mit Schock und intravasaler Hämolyse einhergehende Obturationsstenose der 
Hohlvene und/oder des rechten Vorhofs durch massiven Wurmbefall (BUORO und 
ATWELL, 1988; STRICKLAND, 1998).  
Infolge von Immunkomplexablagerungen entwickelt sich bei einem Teil der Tiere eine 
Glomerulopathie mit Schädigung der Basalmembran und fokalen Entzündungsreaktionen 
(SUTTON, 1988; GRAUER et al., 1989). Schocksymptome können durch 
Histaminausschüttung ausgelöst werden (KITOH et al., 2001). 
 
2.5.5  Klinik 
Während der Präpatenz und frühen Patenz sind die Hunde meist asymptomatisch. Im 
weiteren Verlauf, der über mehrere Monate klinisch unauffällig bleiben kann, treten in 
leichten Fällen eine Beeinträchtigung der Belastungsfähigkeit, chronischer Husten, 
Atemnot, Veränderungen des Haarkleids und geringgradige Anämie auf. Bei schweren 
Krankheitsverläufen sind diese Symptome deutlich verstärkt, es kommen Tachypnoe und 
Tachykardie hinzu, sowie fallweise auch Fieber, Bluthusten und -spucken, Ödeme an den 
Hintergliedmaßen und in der Unterhaut, Aszites, Hepatomegalie, Nierenfunktionsstörungen 
und kurzandauernder Bewusstseinsverlust (ATWELL, 1988; POLIZOPOULOU et al., 
2000). Eine lebensbedrohliche Situation stellt sich beim Vena-cava-Syndrom ein, das sich 
klinisch durch eine plötzlich einsetzende Anorexie anzeigt. Innerhalb von Stunden kommt 
es zu einer Notfallsituation mit hochgradiger Dyspnoe, Tachypnoe, Tachykardie, 
hämolytischer Anämie, Hämoglobinämie und -urie, Bilirubinämie, Ikterus sowie Bluthusten 
und  -spucken. Der Verlauf ist akut oder perakut, häufig tritt 24-72 Stunden nach Auftreten 
der ersten Symptome der Tod durch hypovolämischen Schock ein (ATKINS, 1987). 
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2.5.6  Dirofilaria immitis als Zoonoseerreger 
Der Mensch kann sich mit Dirofilaria immitis infizieren. In der Regel werden nur einzelne 
Würmer gefunden, eine Mikrofilarämie ist selten. Gewöhnlich zeigt sich die Infektion als 
Herzwürmer enthaltende subkutane Knötchen. Gelegentlich erreicht der Parasit seine 
eigentliche Position in der Pulmonalarterie, wo Vaskulitis, Infarkt und perivaskuläre 
Granulombildung zur Fehldiagnose Lungentumor führen können (KNIGHT, 1987; 
NICHOLSON et al., 1992; MURO et al., 1999; SAKO et al., 2000). 
 
 
2.6  Ehrlichiose 
 
2.6.1  Für den Hund relevante Ehrlichia-Spezies 
Ehrlichien sind kleine gramnegative kokkoide Bakterien der Ordnung Rickettsiales, Familie 
Rickettsiaceae, Genus Ehrlichia (RIKIHISA, 1991). Das Erregerspektrum des Hundes 
umfasst im wesentlichen Ehrlichia canis, Ehrlichia platys und Ehrlichia ewingii (HUXOL, 
1976; BAKER et al., 1987; RIKIHISA, 1991; ANDERSON et al., 1992). Hunde sind 
empfänglich für Infektionen mit Ehrlichia risticii  (RISTIC et al., 1988), Ehrlichia equi 
(MADEWELL und GRIBBLE, 1982), Ehrlichia chaffeensis (DAWSON und EWING, 
1992), Ehrlichia ruminantium (ALLSOPP und ALLSOPP, 2001) und Ehrlichia 
phagocytophila (SHAW et al., 2001; ENGVALL und ENGVALL, 2002). Ehrlichia canis 
stellt die Hauptursache für klinische Erscheinungen dar und ruft die schwerste Verlaufsform 
der Ehrlichiose hervor (WOODY und HOSKINS, 1991). Es gibt Hinweise, dass 
verschiedene Ehrlichia-canis-Stämme vorkommen (HEGARTY et al., 1997). 
  
2.6.2  Vorkommen und geographische Verbreitung   
Das Vorkommen der Ehrlichiose ist weitgehend abhängig von der Verbreitung des Vektors 
und konzentriert sich auf tropische und subtropische Länder (DAVOUST, 1993). Ehrlichia 
canis kommt bis auf Australien mittlerweile weltweit vor (RIKIHISA, 1991; SUTO et al., 
2001; IRWIN, 2001). Epidemiologische Untersuchungen in Europa liegen vor und sind in 
Tabelle 5 aufgeführt. 
 
Tabelle 5:  Seroprävalenzen für Ehrlichia canis in Europa 
 
 
Land Seroprävalenz Literaturreferenz 
Spanien 40 %  SAINZ et al. (2000) 
Italien 20,1 % in Süditalien BUONAVOGLIA et al. (1995) 
Frankreich bis zu 35 % auf Korsika und 19 % in 
Istres bei Militärhunden 
DAVOUST und PARZY (1989)   
 
Portugal 50 % in Setubal BACELLAR et al. (1995) 
Türkei 65,4 % in Adana 
40,6 % in Izmir 
11,1 % in Antalya 
7,4 % in Sanliurfa 
BATMAZ et al. (2001) 
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In Deutschland wurden vereinzelt autochthone Infektionen mit Ehrlichia canis beschrieben 
(DONGUS et al., 1996). 
Ehrlichia platys wurde in Frankreich (BEAUFILS, 1985), Spanien (SAINZ et al., 2000) und 
Griechenland (KONTOS et al., 1991),  in südlichen Bezirken der USA (NEER, 1998) sowie 
in Japan (MOTOI et al., 2001) gefunden. Ehrlichia ewingii konnte hingegen bisher nur in 
den USA nachgewiesen werden (NEER, 1998).  
 
2.6.3  Entwicklungszyklus und Übertragungswege  
Die aufgeführten Ehrlichia-Arten sind obligat intrazelluläre Rickettsien, die zirkulierende 
Leukozyten oder Thrombozyten des Wirtes parasitieren (WOODY und HOSKINS, 1991). 
Sie können nach der Art der Wirtszelle, die sie infizieren, in mononukleäre, granulozytäre 
und thrombozytäre Typen unterteilt werden. Einige Arten sind in der Lage, verschiedene 
Zelltypen zu befallen. Ehrlichien vermehren sich durch Zweiteilung innerhalb der 
Wirtszelle, es entstehen Kluster, die so genannten Morulae (NEER, 1998). 
Ehrlichia canis wird vorrangig durch die Braune Hundezecke, Rhipicephalus sanguineus, 
übertragen (GROVES et al., 1975; LEWIS et al., 1977). Die Zecken nehmen die Ehrlichien 
mit der Blutmahlzeit auf. Die Infektion des Hundes erfolgt bei Kontamination der 
Hautwunde mit Zeckenspeichel. Eine Übertragung durch direkten Blutkontakt bei 
Bluttransfusionen ist möglich (WOODY und HOSKINS, 1991; NEER, 1998). 
 
2.6.4  Pathogenese 
Die Ehrlichiose verläuft in mehreren Phasen. Das akute Stadium beginnt nach einer 
Inkubationszeit von 8-20 Tagen und dauert zwei bis vier Wochen. Es schließt sich eine 
subklinische Phase von 40-120 Tagen an, in der sich der Zustand der Hunde normalisiert. 
Dieses Stadium kann Jahre andauern, immunkompetente Hunde können in dieser Zeit die 
Ehrlichien eliminieren. Passiert dies nicht, folgt die chronische Phase der Infektion mit 
meist zyklischem Verlauf (RIKIHISA, 1991; GLAUS und JAGGY, 1992; NEER, 1998).  
Je nach Art des Erregers sind verschiedene Zelltypen des Wirtes betroffen. Ehrlichia canis 
befällt Monozyten und Lymphozyten, Ehrlichia platys Thrombozyten, Ehrlichia ewingii 
und Ehrlichia equi werden in neutrophilen Granulozyten gefunden, Ehrlichia ewingii auch 
in eosinophilen Granulozyten. Ehrlichia risticii parasitiert Monozyten, 
Gewebsmakrophagen und Mastzellen (WOODY und HOSKINS, 1991; ANDERSON et al., 
1992).  
Pathophysiologisch sind sowohl immunologische als auch inflammatorische Mechanismen 
involviert. In Folge der Ehrlichia-canis-Infektion kommt es zum vermehrten 
Thrombozytenabbau, die Plättchenhalbwertszeit ist, eventuell als Folge einer 
Sequestrierung in der Milz, herabgesetzt (NEER, 1998). Es wurde ein Serumzytokin, 
platelet migration-inhibition factor (PMIF), bei Hunden mit Ehrlichiose gefunden. Dieses 
fördert die Sequestrierung von Thrombozyten vor allem in der Milz 
(ABEYGUNAWARDENA et al., 1990). Gegen Thrombozyten gerichtete Antikörper 
konnten nachgewiesen werden (WANER et al., 1995; WANER et al., 2000). Eine erhöhte 
Blutungsneigung ist zudem mit einer Dysfunktion der Thrombozyten zu erklären 
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(HARRUS et al., 1996). Bei Ehrlichia-platys-Infektionen findet zusätzlich eine direkte 
Zerstörung durch den Erreger statt (HARVEY, 1998). Die Anämie resultiert aus einer 
gesteigerten, immunologisch bedingten Destruktion und einer verminderten Produktion von 
Erythrozyten. Bei schwerem chronischen Verlauf einer Ehrlichia-canis-Infektion kann es 
als Folge einer Hypoplasie aller blutbildenden Knochenmarkzellen zur Panzytopenie 
kommen (WOODY und HOSKINS, 1991).  
 
2.6.5  Klinik 
Ehrlichiose ist eine multisystemische Erkrankung mit einer großen Varietät an Symptomen. 
Die klinischen Anzeichen sind unspezifisch und können Mattigkeit, Lethargie, moderaten 
Gewichtsverlust, Anorexie, Pyrexie, Lymphadenomegalie und Splenomegalie beinhalten, 
wobei die akute Phase meist milder verläuft als die chronische. Im chronischen Stadium 
kann in vielen Fällen eine Blutungsneigung beobachtet werden. Sie tritt in Form von 
verstärkten Nachblutungen nach Venenpunktion, Petechien und Ekchymosen in Haut und 
Schleimhaut sowie Epistaxis auf (KONTOS et al., 1991; RIKIHISA, 1991; WOODY und 
HOSKINS, 1991). Nicht selten sind die Augen am Krankheitsprozess beteiligt, meist 
kommt es zu Uveitis und Veränderungen an der Retina. Retinaablösungen infolge von 
subretinalen Hämorrhagien können zu Blindheit führen (WOODY und HOSKINS, 1991; 
GOULD et al., 2000; PANCIERA et al., 2001). Weiterhin sind Erbrechen, seröser bis 
purulenter Augen- und Nasenausfluss, Lahmheit, neurologische Symptome und Dyspnoe 
möglich (WOODY und HOSKINS, 1991; HARRUS et al., 1997). Neurologische 
Manifestationen wie epileptiforme Anfälle, Stupor, Ataxie, Anisokorie und Hyperästhesie 
beruhen auf einer entzündungs- oder blutungsbedingten Meningitis mit Zerstörung von 
Nervengewebe (MARETZKI et al., 1994; PANCIERA et al., 2001). Hunde mit Ehrlichiose 
können Lahmheit als Folge einer Polyarthropathie entwickeln (GLAUS und JAGGY, 1992).  
Typisch sind eine schwere Thrombozytopenie und eine moderate Anämie, die in der akuten 
Phase noch regenerativ sein kann, während des chronischen Verlaufes aber nichtregenerativ 
wird. Es tritt eine Hyperproteinämie auf (KONTOS et al., 1991; WOODY und HOSKINS, 
1991; MARETZKI et al., 1994; GOULD et al., 2000). 
 
2.6.6  Ehrlichia canis als Zoonoseerreger 
Der Mensch ist für die Kanine Ehrlichiose nicht empfänglich (DAVOUST und PARZY, 
1992). Es liegen allerdings Berichte über Infektionen von Hunden mit humanen Ehrlichia-
Spezies vor (EWING et al., 1997). 
 
 
2.7   Borreliose 
 
2.7.1  Für den Hund relevante Borrelia-Spezies 
Borrelien sind Bakterien der Ordnung Spirochaetales, Familie Spirochaetaceae, Gattung 
Borrelia (HERZER, 1990). Der Erreger der Lyme-Borreliose ist Borrelia burgdorferi sensu 
lato. Diese Spezies wird in vier Unterarten unterteilt: Borrelia burgdorferi sensu stricto, 
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Borrelia garinii, Borrelia afzelii, Borrelia valaisiana (GREENE et al., 1998; HOVIUS et 
al., 1999). Beim Hund sind vor allem Borrelia burgdorferi sensu stricto und Borrelia 
garinii anzutreffen (HOVIUS et al., 1998). 
 
2.7.2  Vorkommen und geographische Verbreitung   
Borrelia  burgdorferi ist weltweit in den gemäßigten Klimazonen verbreitet (SIGAL, 1988). 
Eine Übersicht über epidemiologische Daten aus Europa gibt Tabelle 6. In Belgien 
(MCKENNA et al., 1995) und den Niederlanden (HOVIUS et al., 1998) wurde über ein 
Vorkommen von Borrelia burgdorferi sensu lato berichtet. Die Infektionsrate der Zecken 
liegt in Schweden, Deutschland, Österreich und der Schweiz zwischen 5 % und 36 % 
(AESCHLIMANN et al., 1986; HOVMARK et al., 1988). In Süddeutschland konnte bei   
21 % der untersuchten Zecken ein Befall mit Borrelia burgdorferi sensu lato festgestellt 
werden (BEICHEL et al., 1996). 
 
Tabelle 6:  Seroprävalenzen in Europa 
 
Land Seroprävalenz Literaturreferenzen    
Schweiz 14 %  PÉTER-CONTESSE (1996) 
Dänemark 16 % HANSEN und DIETZ (1989) 
Spanien 11,6 % in der Provinz Soria 
bis 20 % im Nordwesten und  
42,8 % in der Provinz Zamora 
MERINO et al. (2000) 
DELGADO und CÁRMENES  (1995) 
Frankreich 13 % KEITA (1994) 
 
2.7.3  Übertragungswege  
Borrelia burgdorferi wird in Europa durch den Holzbock, Ixodes ricinus, übertragen 
(BURGDORFER et al., 1983). Die Übertragung mit dem Zeckenspeichel erfolgt 48 
Stunden nach Beginn des Blutsaugens durch die Zecke. Eine Infektion mit Borrelien in 
utero erscheint möglich. Auch Bluttransfusionen können Infektionen hervorrufen. Andere 
direkte Übertragungsmöglichkeiten wurden nicht gefunden (GREENE et al., 1998). 
 
2.7.4  Pathogenese 
Die klinische Borreliose resultiert aus der Entzündungsreaktion des Wirtes. Pathologische 
Vorgänge könnten auf spezifische Immunreaktionen auf bestimmte Antigene von Borrelien 
zurück zu führen sein. So ruft Flagellin die Bildung eines Antikörpers hervor, der an 
neuroaxonale Proteine des Wirtes bindet. Dies kann Entzündungsreaktionen hervorrufen 
wie sie in Nervengewebe beobachtet wurden (GREENE et al., 1998). Borrelia burgdorferi 
scheint längere Zeit in der Haut, im Bindegewebe, in den Gelenken und im Nervengewebe 
überleben zu können und dort trotz Therapie monate- bis jahrelang zu persistieren (APPEL 





2.7.5  Klinik 
Die ersten Krankheitsanzeichen treten zwei bis fünf Monate nach dem Zeckenkontakt auf 
(APPEL et al., 1993). Akute Anzeichen der Erkrankung sind Fieber, Lymphadenomegalie, 
wechselnde  Lahmheiten, Gelenkschwellung und Anorexie (LEVY und MAGNARELLI, 
1992; CALLISTER et al., 2000; STRAUBINGER et al., 2000). Polyarthritis ist das 
Hauptsymptom bei chronischer Borreliose. Die pathologischen Veränderungen in den 
Gelenken sind progressiver Natur. Eine kleine gerötete Läsion an der Stelle der 
Zeckenadhäsion verschwindet innerhalb einer Woche und ist nicht vergleichbar mit dem 
Erythema migrans des Menschen (GREENE et al., 1998). Weiterhin können 
Glomerulopathie mit Proteinverlust (GRAUER et al., 1988), neurologische Dysfunktionen 
infolge von Perineuritiden und Meningitiden (MCKENNA et al., 1995) und 
Herzrhythmusstörungen infolge einer Myokarditis (LEVY und DURAY, 1988) auftreten. 
Meist erfolgt jedoch keine klinische Ausprägung der Erkrankung (LEVY und 
MAGNARELLI, 1992). 
 
2.7.6  Borrelia burgdorferi sensu latu als Zoonoseerreger 
Lyme-Borreliose ist assoziiert mit einer Zeckenexposition. Inwieweit Hunde als direkte 
Infektionsquelle für den Menschen in Betracht kommen, ist nicht abschließend geklärt. 
GOOSSENS et al. (2001) fanden in ihrer Studie keinen Hinweis auf ein erhöhtes Risiko des 
Menschen durch infizierte Hunde. Es wird angenommen, dass Hunde die Spirochäten nicht 
mit Körperflüssigkeiten ausscheiden. Gesunde Hunde, die für ein Jahr in direktem Kontakt 
mit infizierten Hunden gehalten wurden, erkrankten nicht und zeigten auch keine 
Antikörperbildung (APPEL, 1993). GRAUER et al. (1988) konnten jedoch bei einem Hund 
Borrelia burgdorferi aus dem Urin isolieren.  
Hohe Infektionsraten bei Hunden machen diese Tierart zu einem geeigneten Indikator für 
seroepidemiologische Erhebungen zur Verbreitung und Häufigkeit der Zeckenborreliose 

















3    EIGENE UNTERSUCHUNGEN 
 
3.1  Untersuchungsregion 
 
Die im Rahmen dieser Studie untersuchten Hunde stammten aus der östlichen Umgebung von 
Athen, Attika, Griechenland. Fünfzehn Tiere hielten sich auf den Westhängen des Pentelis 
auf. Die übrigen 138 Hunde stammten aus einer Region, die von den östlichen Hängen des 
Hymettus bis zur Ostküste reichte (Abbildung 1). Eine genaue Zuordnung der Hunde zu 
bestimmten Orten erfolgte nicht. Das Tierheim, in dem sich ein Großteil der untersuchten 
Hunde aufhielt, befand sich in Markopoulo. 
 
 
     






3.2  Tiere 
 
Von insgesamt 91 Hunden eines griechischen Tierheimes und 62 streunenden Hunden wurden 
Blutproben mit und ohne Gerinnungshemmerzusatz sowie ein Ohrpunktat entnommen. Es 
wurden weiterhin Zecken abgesammelt. Keiner der Hunde war zum Zeitpunkt der 
Probenentnahme wegen einer der zu untersuchenden Infektionskrankheiten in Behandlung. 
Aufgrund einer klinischen Allgemeinuntersuchung wurden die Hunde als klinisch gesund 
oder krank eingestuft. Als Parameter der Allgemeinuntersuchung wurden Körpertemperatur, 
Ernährungszustand, Allgemeinbefinden, Lymphknoten, Schleimhäute, Auskultation des 
Thorax und Palpation des Abdomens herangezogen. Auffälligkeiten an Haut und Haarkleid, 
den Augen, am Respirationstrakt und am Bewegungsapparat sowie eine eventuell bestehende 
Blutungsneigung wurden gesondert notiert. Eine klinische Untersuchung konnte bei 118 
Hunden vollständig ausgeführt werden. Bei acht direkt auf der Straße untersuchten Hunden 
erfolgte keine Messung der Körpertemperatur, da die Unruhe der Tiere dies nicht zuließ. 
Siebenundzwanzig Tiere konnten aufgrund von Aggressivität oder starker Widersetzlichkeit 
nicht untersucht werden. 
Die Hunde des Tierheimes wurden ohne Ausnahme als Streuner aufgegriffen und lebten seit 
etwa einem Monat bis zu 12 Jahren im Tierheim. Die streunenden Hunde wurden entweder 
aufgrund von Krankheitssymptomen zur Euthanasie ins Tierheim gebracht (sieben Tiere,   
11,3 %) oder für einige Wochen zur Kastration aufgenommen (33 Tiere, 53,2 %). Ein 
weiterer Teil setzte sich aus wild lebenden Hunden zusammen, denen vor Ort die Proben 









   Abbildung 2:  Zusammensetzung der Gruppe der Streuner 
 
Von den 153 untersuchten Hunden waren 91 weiblich und 62 männlich. Von den weiblichen 
Tieren waren 35 Streuner und 56 Tierheimhunde. Die männlichen Tiere verteilten sich auf 27 
Streuner und 35 Tierheimhunde. Das Alter der untersuchten Hunde lag zwischen acht 
Wochen und 15 Jahren mit einem mittleren Alter von 5,4 Jahren. Da es sich um geschätzte 
Altersangaben handelt, wurden, um die Schätzungenauigkeit auszugleichen, fünf 
Altersgruppen gebildet. In der ersten Gruppe wurden alle Hunde unter einem Jahr bis zwei 
Jahren zusammengefasst, drei weitere Gruppen umfassen die drei bis fünf, sechs bis acht 
sowie die über acht Jahre alten Hunde. Vierundvierzig der untersuchten Tiere gehörten der 
Altersgruppe bis zwei Jahre an, 38 der Gruppe der drei- bis fünfjährigen und 39 der Gruppe 
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der sechs- bis achtjährigen, 32 Hunde waren über acht Jahre alt (Tabelle 7). Unter den 
Tierheimhunden befanden sich mehr mittelalte bis alte Hunde, während bei den Streunern 
jüngere Tiere häufiger vertreten waren (Tabelle 8). 
 
Tabelle 7:  Altersverteilung der untersuchten Hunde nach Altersgruppen 
 
 







Anteil (%) an den 
untersuchten Hunden  
(n = 153) 
Tierheim 17 11,1  0 - 2 
Streuner 27 17,6  
Tierheim 24 15,7  3 – 5  
Streuner 14  9,2  
Tierheim 25 16,3  6 - 8 
Streuner 14 9,2  
Tierheim 24 15,7  > 8 
Streuner 8  5,2  
 
 
Die überwiegende Anzahl (130 Tiere) der untersuchten Hunde waren Mischlinge. Nur 23 
Hunde gehörten einer Rasse an. Davon waren fünf Tiere Deutsche Schäferhunde und vier 
Deutsch Kurzhaar. Die Rassen Pointer, English Setter und Husky waren jeweils mit zwei 
Tieren vertreten. Hinzu kamen je ein Tier verschiedener anderer Rassen (Tabelle 9). Von den 
Mischlingen konnten 38 als Bastarde bestimmter Rassen identifiziert werden. Hierbei waren 
die Schäferhundmischlinge mit 22 Tieren am häufigsten vertreten. Weiterhin waren vier 
Mischlinge aus Dobermann, jeweils drei aus Husky und Retriever und je einer aus Deutsch 










Anzahl der Hunde Anteil (%) an den untersuchten 
Hunden  (n = 153)  
0 - 2 44 28,8  
3 - 5 38 24,8  
6 - 8 39 25,5  
> 8 32 20,9  
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Tabelle 9:  Rassenverteilung der untersuchten Hunde 
 
Rasse Anzahl von Hunden Anteil an untersuchten 
Hunden (%) 
Mischlinge         130         85,0  
Deutscher Schäferhund             5           3,3  
Deutsch Kurzhaar             4           2,6  
Pointer             2           1,3  
English Setter             2           1,3  
Husky             2           1,3  
Kleiner Münsterländer             1           0,7  
Pit Bull Terrier             1           0,7  
Bloodhound             1           0,7  
Hovawart             1           0,7  
Neufundländer             1           0,7  
Dobermann                    1           0,7  
Border Collie                    1           0,7  
Cocker Spaniel                    1           0,7  
 
 
3.3  Material und Methoden 
 
3.3.1 Gewinnung des Probenmaterials 
 
Die Entnahme der Blutproben erfolgte nach Anlegen eines Staubandes (Venenstauer, Heiland 
Vet GmbH & Co KG, 22041 Hamburg) und Vorbereitung der Punktionsstelle mit Isopropanol 
(Hautdesinfektion, Heiland Vet GmbH & Co KG, 22041 Hamburg) mittels einer 20-gauge- 
Kanüle (Terumo Europe N.V., 3001 Leuven, Belgien) aus der V. cephalica antebrachii dextra 
s. sinistra. Je Hund wurden jeweils 4 ml Blut in zwei Serumröhrchen (Vacutainer®, Becton 
Dickinson VACUTAINER Systems, Franklin Lakes, New Jersey, USA) sowie etwa 0,5 ml 
Blut in einem EDTA-Röhrchen (Vacutainer®, Becton Dickinson VACUTAINER systems, 
Franklin Lakes, New Jersey, USA) aufgefangen.  
Zur Gewinnung von Serum blieb das Blut fünf Stunden zur Koagulation bei Raumtemperatur 
stehen. Der Überstand wurde in Eppendorfgefäße (1500 µl) überführt und bei 12.000 g 190 
Sekunden mit einer StatSpin MP Zentrifuge (StatSpin Technologies, Norwood, 
Massachusetts, USA) der Firma Idexx GmbH abzentrifugiert. Das Serum wurde mittels einer 
5-ml-Spritze (HSW-Normject, Henke Sass Wolf GmBH, 78532 Tuttlingen) und einer 27- 
gauge-Kanüle (Terumo Europe N.V., 3001 Leuven, Belgien) abgesogen, in ein steriles 
Serumröhrchen gegeben und bis zur Untersuchung bei –18 °C eingefroren. Der Transport in 
das Labor erfolgte per Flugzeug in einer Isolierbox mit Kühlelementen. Sofort nach Ankunft 
im Labor wurde das Serum schonend aufgetaut und den Untersuchungen zugeführt. 
Aus dem EDTA-Blut wurden jeweils drei dünne Blutausstriche angefertigt. Die getrockneten 
Blutausstriche wurden einzeln in Seidenpapier verpackt und in einer luftdicht 




Für das Ohrpunktat wurde die Haut der Ohrspitze mit Vaseline eingerieben und mit einer 
Skalpellklinge der Größe 11 (Aeskulap AG & Co KG, 78532 Tuttlingen) angeritzt. Der 
austretende Bluttropfen wurde mit einem Objektträger (Heiland Vet GmbH & Co KG, 22041 
Hamburg) aufgefangen und mit einem 16 x 24 mm großen Deckgläschen (Heiland Vet GmbH 
& Co KG, 22041 Hamburg) ausgestrichen. Es wurden zwei Blutausstriche je Tier angefertigt. 
 
Die Hunde wurden sorgfältig auf Zecken untersucht. Die gefundenen Zecken wurden 
abgesammelt, in ein luftdicht zu verschließendes Plastikröhrchen gegeben und mit 70 %igem 
Isopropanol fixiert. Aufgrund der überwiegend sehr hohen Befallsintensität wurde die je 
Hund abgesammelte Anzahl an Zecken auf maximal zehn Exemplare von unterschiedlichen 
Lokalisationen beschränkt. 
 
Serum- und EDTA-Blutproben sowie die Blutausstriche und die Plastikröhrchen wurden für 
jeden Hund mit einer fortlaufenden Identifikationsnummer versehen. Die Nummern wurden 
auf eine Protokollkarte übertragen, auf der Rasse, Alter, Geschlecht sowie die 
Gruppenzugehörigkeit (Tierheim, Streuner) und der allgemeine Gesundheitsstatus des 
jeweiligen Tieres vermerkt wurden. 
 
 
3.3.2  Diagnosestellung 
 
3.3.2.1   Diagnose von Zecken (Arthropoda, Ixodida, Ixodidae) 
 
Die stereomikroskopische Untersuchung der abgesammelten und in 70 %igem Isopropanol 
aufbewahrten Zecken erfolgte mit einem Stereomikroskop (Stemi 2000, Carl Zeiss Jena 
GmbH, 07745 Jena). Die Gattungs- und Artbestimmung der Zecken erfolgte anhand 
morphologischer Merkmale von Pedipalpen, Capitulum, Scutum, Geschlechtsöffnung, 
Analfurche und Afterschilden im Vergleich mit publizierten zeichnerischen Darstellungen 
und rasterelektronenmikroskopischen Aufnahmen (SONNENSCHEIN, 1991; VARMA, 1993; 
BOWMAN, 1995; WALKER et al., 2000).  
 
3.3.2.2  Diagnose  von  Leishmanien-Infektionen  (Sarcomastigophora, Kinetoplastida,  
             Trypanosomatidae) 
 
Die Diagnose von Leishmanien-Infektionen erfolgte durch den Nachweis von Antikörpern 
mit Hilfe eines Immunfluoreszenztests. 
 
Materialien:    
• Antigenbeschichtete Objektträger mit 10 Feldern pro Objektträger (MegaScreen 
      FLUOLEISH®, Mega Cor Diagnostik GmbH, Hörbranz, Österreich) 
• Bidestilliertes Wasser 
• Verdünnter PBS-Puffer  
• Saubere 1000-ml-Waschflasche für PBS 
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• FITC-Konjugat Hund (rabbit-antidog, Nordick immunology, Tilburg, Niederlande) 
• Positivkontrolle: positives Serum eines Hundes 
• Glycerol 
• Mikrotiterplatten  (Nerbe, 21423 Winsen/Luhe) 
• 24 x 60 mm Deckgläschen  
•   Fluoreszenzmikroskop (Nikon Eclipse E 400, Nikon GmbH, 40472 Düsseldorf) mit  
      einem Filtersystem für FITC (maximale Erregungswellenlänge 490 nm, mittlere   
      Emissionswellenlänge 530 nm) und 400facher Vergrößerung  
• 37-°C-Wärmeschrank (Model B, Memmert GmbH + Co Kg, 91107 Schwabach) 
• Automatische Pipetten (Research, Eppendorf AG, 22331 Hamburg) 
• Pipettenspitzen (Yellow universal eppendorf 5, 200 µl, Eppendorf AG, 22331 
Hamburg) 
• Heizstrahler (H340 SE/1, AKO-Issmet, 88353 Kissleg) 
 
Vorbereitung: 
1. Verdünnung des PBS-Puffers: Ein Teil des PBS-Puffer-Konzentrates (pH 7,8) wird mit 
neun Teilen bidestilliertem Wasser versetzt 
2. Ansatz der Verdünnungen der Serumproben in einer Mikrotiterplatte: Die Serumproben 
werden in einer Verdünnung 1 : 16 mit verdünntem PBS-Puffer angesetzt. Es folgen 
weitere 1 : 2-Verdünnungen, bis eine Verdünnung von 1 : 1024 erreicht ist   
3. Ansetzen der FITC-Konjugate: Für eine 1 : 30-Verdünnung werden 5,8 ml verdünnte  
 PBS und 200 µl FITC-Konjugat pipettiert 
 
Testdurchführung : 
Die Materialien müssen vor Testbeginn Raumtemperatur erreicht haben. Je 10 µl der 
zweiten, dritten und vierten Verdünnung sowie der Positiv- und der Negativkontrolle (10 µl 
PBS-Puffer) werden auf die beschichteten Objektträger aufgetragen. Die Objektträger 
werden für 20 Minuten bei 37 °C auf einem feuchten Tuch liegend inkubiert. Danach 
werden sie in verdünntem PBS sorgfältig gewaschen und kurz vor dem Heizstrahler 
entfeuchtet. Nach Auftragen von 10 µl FITC-Konjugat auf jedes Feld werden die 
Objektträger nochmals bei 37 °C in einer feuchten Kammer inkubiert. Es schließen sich 
eine weitere Waschung und Trocknung an. Die Objektträger werden mit einigen Tropfen 
(ca. 40 µl) 1 : 3 verdünntem Glycerol versehen und mit Deckgläsern eingedeckt. Die 
Reaktion wird bei 400facher Vergrößerung unter dem Fluoreszenzmikroskop abgelesen. 
Sind die Proben bei einer Verdünnung von 1 : 128 noch positiv, erfolgt ein erneuter 
Testdurchgang mit den Verdünnungen 1 : 256, 1 : 512 und 1 : 1024. 
 
Auswertung : 
Im positiven Fall erscheinen die Leishmanien als leuchtende, scharf begrenzte, gleichmäßig 
gefärbte Gebilde. Größe, Aussehen und Dichte müssen mit den positiven und negativen 
Kontrollen verglichen werden. Reaktionen, die sich von denen der positiven Kontrolle 
unterscheiden, müssen als unspezifisch angesehen werden. Spezifische Titer ab 1 : 128 sind 
als positiv zu bewerten. 
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3.3.2.3   Diagnose von Babesien-Infektionen (Apicomplexa, Piroplasmida, Babesiidae) 
 
Die Diagnose von Babesien-Infektionen erfolgte ausschließlich direkt in Ausstrichen von 
Ohrrandpunktaten. Die Ausstriche wurden in einem Färbegerät (Sakura, Hematology Slide 
Stainer, RSG-61, Bayer AG, 51381 Leverkusen) nach May-Grünwald (May Grünwald, Merck 
KgaA, 64271 Darmstadt) und Giemsa (Giemsa-Lösung für die Mikroskopie, Appli Chem, 
64291 Darmstadt) gefärbt und unter Ölimmersion bei 1000facher Vergrößerung (Motic 
Microscopes, Motic Deutschland GmbH, 35578 Wetzlar) lichtmikroskopisch untersucht. Je 
Präparat betrug die Untersuchungszeit ca. 15 Minuten. Die Präparate wurden bis auf die 
Bereiche, in denen die Erythrozyten zu dicht für eine Beurteilung lagen, komplett 
durchgemustert. Babesien sind meist in den Erythrozyten befindliche birnenförmige oder 
amöboide Gebilde, die einzeln, doppelt oder auch in Vierergruppen vorkommen. Abhängig 
von der Spezies beträgt die Größe bis zu 5 µm. 
 
3.3.2.4   Diagnose  von   Hepatozoon-canis-Infektionen   (Apicomplexa,    Eucoccidiida,    
              Haemogregarinidae) 
 
Die Diagnose von Hepatozoon-canis-Infektionen erfolgte ausschließlich durch 
lichtmikroskopischen Nachweis der 8-12 x 3-6 µm großen Gamonten in Leukozyten. Die 
Blutausstriche wurden nach der gleichen Methode wie für den Babesien-Nachweis (3.3.2.3) 
gefärbt. Sie wurden unter Ölimmersion bei 400facher und bei 1000facher Vergrößerung 
(Motic Microscopes, Motic Deutschland GmbH, 35578 Wetzlar)  durchgemustert. Je Präparat 
betrug die Untersuchungsdauer ca. 15 Minuten. Die Präparate wurden bis auf die Bereiche, in 
denen die Erythrozyten und Leukozyten zu dicht für eine Beurteilung lagen, komplett 
durchgemustert. 
 
3.3.2.5  Diagnose von Dirofilaria-immitis-Infektionen (Nematoda, Spirurida,    
             Onchocercidae)  
 
Die Diagnose von Infektionen mit Dirofilaria immitis erfolgte serologisch mit Hilfe eines 
kommerziellen ELISA zum Nachweis zirkulierender Antigene. 
 
Materialien: 
• ELISA-Testkit DiroCHEK® (Synbiotics Corporation, San Diego, California, USA) 
bestehend aus:        
Mit gegen Dirofilaria immitis gerichteten Antikörpern beschichtete Mikrotiterplatten 
50-µl-Präzisionspipette mit dazugehörigen Pipettenspitzen 
Positivkontrolle                
Negativkontrolle           
Reagenz 1 – HRP-Antikörper-Konjugat 
Reagenz 2 – Chromogener Substrat-Puffer    




Je ein Tropfen positive und negative Kontrolle sowie je 50 µl Patientenserum werden in die 
antikörperbeschichteten Kavitäten der Mikrotiterplatte gegeben. Pro Kavität wird ein Tropfen 
Reagenz 1 (Konjugat) hinzugefügt, und die Mikrotiterplatte wird zum Mischen leicht 
gerüttelt. Es folgt eine Inkubation bei Raumtemperatur für zehn Minuten. Die Mikrotiterplatte 
wird geleert, fünfmal mit bidestilliertem Wasser sorgfältig gewaschen und nach dem letzten 
Waschgang auf einem Tuch ausgeklopft. In jede Kavität werden zwei Tropfen des Reagenz 2 
(Substrat) getropft, und die Mikrotiterplatte wird wieder leicht gerüttelt. Nach einer weiteren 
Inkubation von fünf Minuten bei Raumtemperatur kann das Ergebnis abgelesen werden. 
 
Auswertung: 
Kontrollen: Die positive Kontrolle sollte eindeutig blau gefärbt sein, die negative Kontrolle 
muss vollständig frei von Färbung sein. 
Positive Proben erscheinen blau. Die Farbintensität variiert mit der Menge an vorhandenem 
Antigen. Die Menge an vorhandenem Antigen korreliert mit der Anzahl der Herzwürmer, sie 
steht jedoch stärker in Beziehung zum aktuellen Gewicht der vorhandenen Würmer, das ein 
Produkt aus Anzahl und Größe der Herzwürmer darstellt. 
 
3.3.2.6   Diagnose von Ehrlichia-canis-Infektionen (Rickettsiales, Rickettsiaceae) 
 
Die Diagnose von Infektionen mit Ehrlichia canis erfolgte durch den Nachweis von 
Antikörpern mit Hilfe eines Immunfluoreszenztests. 
 
Materialien: 
• Antigenbeschichtete Objektträger mit 12 Feldern pro Objektträger (MegaScreen 
FLUO-EHRLICHIA canis®, Mega Cor Diagnostik GmbH, Hörbranz, Österreich) 
• Bidestilliertes Wasser 
• Verdünnter PBS-Puffer 
• Saubere 1000-ml-Waschflasche für PBS 
• FITC-Konjugat Hund (rabbit-antidog, Nordick immunology, Tilburg, Niederlande) 
• Positivkontrolle: positives Serum eines Hundes 
• Glycerol 
• Mikrotiterplatten (Nerbe, 21423 Winsen/Luhe) 
• 24 x 60 mm Deckgläschen 
• Fluoreszenzmikroskop (Nikon Eclipse E 400, Nikon GmbH, 40472 Düsseldorf) mit  
      einem Filtersystem für FITC (maximale Erregungswellenlänge 490 nm, mittlere   
      Emissionswellenlänge 530 nm) und 400facher Vergrößerung  
• 37-°C-Wärmeschrank (Model B, Memmert GmbH + Co Kg, 91107 Schwabach) 
• Automatische Pipetten (Research, Eppendorf AG, 22331 Hamburg) 
• Pipettenspitzen (Yellow universal eppendorf 5, 200 µl, Eppendorf AG, 22331 
Hamburg) 




1. Verdünnung des PBS-Puffers: Ein Teil des PBS-Puffer-Konzentrates (pH 7,8) wird mit 
neun Teilen bidestilliertem Wasser versetzt 
2. Ansatz der Verdünnungen der Serumproben in einer Mikrotiterplatte: Die Serumproben 
werden in einer Verdünnung  1 : 20 mit verdünntem PBS-Puffer angesetzt. Es folgen 
weitere 1 : 2-Verdünnungen bis eine Verdünnung von 1 : 160 erreicht ist   
3. Ansetzen der FITC-Konjugate: Für eine 1 : 30-Verdünnung werden 5,8 ml verdünnter  
      PBS und 200 µl FITC-Konjugat pipettiert 
 
Testdurchführung: 
Je Verdünnung werden 10 µl der Serumproben auf die antigenbeschichteten Felder der 
Objektträger aufgebracht. Die Objektträger werden auf einem angefeuchteten Tuch 20 
Minuten bei 37 °C inkubiert und anschließend in verdünntem PBS gründlich gewaschen 
und kurz mit Hilfe eines Heizstrahlers entfeuchtet. 
Es werden nun je Testfeld 10 µl FITC-Konjugat aufpipettiert. Es folgt eine erneute 
Inkubation der Objektträger für 20 Minuten mit anschließender Waschung und 
Entfeuchtung. Die Objektträger werden mit einigen Tropfen Glycerol versehen und mit 
Deckgläsern eingedeckt. 
Die Beurteilung erfolgt bei 400facher Vergrößerung mit einem Fluoreszenzmikroskop. 
 
Auswertung: 
Eine positive Reaktion ergibt leuchtende, scharf begrenzte, gleichmäßig gefärbte 
Einschlusskörperchen in infizierten Zellen. Die Größe, das Erscheinungsbild und die Dichte 
der Einschlüsse (Morulae) müssen mit der negativen und positiven Kontrolle verglichen 
werden. Reaktionsmuster, die sich von denen der positiven und negativen Kontrolle 
unterscheiden, müssen als unspezifisch angesehen werden. Titer von 1 : 40 werden als 
fraglich und Titer von 1 : 80 und höher als positiv angesehen. 
 
3.3.2.7  Diagnose von Borrelien-Infektionen (Spirochaetales, Spirochaetaceae) 
 
Die Diagnose von Borrelien-Infektionen erfolgte durch den Nachweis von Antikörpern 
sowohl mittels eines Immunfluoreszenztests als auch mit einem ELISA. 
 
3.3.2.7.1   Immunfluoreszenztest 
 
Materialien : 
• Antigenbeschichtete Objektträger mit 10 Feldern pro Objektträger (Borrelia 
burgdorferi IFT®, R-Biopharm, 64293 Darmstadt). Als Antigene dienen inaktivierte 
Borrelien. 
• Bidestilliertes Wasser 
• Verdünnter PBS-Puffer 
• Saubere 1000-ml-Waschflasche für PBS 
• FITC-Konjugat IgG/IgM (rabbit-antidog, Nordick immunology, Tilburg, Niederlande) 
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• Positivkontrolle: positives Serum eines Hundes 
• Glycerol 
• Mikrotiterplatten (Nerbe, 214223 Winsen/Luhe) 
• 24 x 60 mm Deckgläschen 
• Fluoreszenzmikroskop (Nikon Eclipse E 400, Nikon GmbH, 40472 Düsseldorf) mit  
      einem Filtersystem für FITC (maximale Erregungswellenlänge 490 nm, mittlere   
      Emissionswellenlänge 530 nm) und 400facher Vergrößerung  
• 37-°C-Wärmeschrank (Model B, Memmert GmbH + Co Kg, 91107 Schwabach) 
• Automatische Pipetten (Research, Eppendorf AG, 22331 Hamburg) 




1. Verdünnung des PBS-Puffers: Ein Teil des PBS-Puffer-Konzentrates (pH 7,8) wird mit 
neun Teilen bidestilliertem Wasser versetzt 
2. Ansatz der Verdünnungen der Serumproben in einer Mikrotiterplatte: Die Serumproben 
werden in einer Verdünnung  1 : 16 mit verdünntem PBS-Puffer angesetzt. Es folgen 
weitere 1  :  2-Verdünnungen bis eine Verdünnung von 1  :   1024 erreicht ist   
3. Ansetzen der FITC-Konjugate: Für eine 1  :   30-Verdünnung werden 5,8 ml verdünnter  
      PBS und 200 µl FITC-Konjugat pipettiert 
 
Testdurchführung: 
Ab einer Verdünnung von 1 : 32 werden je Verdünnung 10 µl auf die Testfelder der 
Objektträger pipettiert. Weiterhin werden 10 µl der positiven Kontrolle sowie 10 µl der 
negativen Kontrolle (verdünnter PBS-Puffer) aufpipettiert. Für die IgM-Antikörper-
Bestimmung werden jeweils 10 µl der Verdünnung 1 : 32 aufpipettiert. Die Objektträger 
werden auf einem angefeuchteten Tuch 20 Minuten bei 37 °C inkubiert. Danach werden sie 
gründlich in verdünntem PBS gewaschen und mit einem Heizstrahler entfeuchtet. Es 
werden 10 µl FITC-Konjugat (IgG) bzw. auf die für die IgM-Antikörper-Bestimmung 
vorgesehenen Objektträger 10 µl FITC-Konjugat (IgM) je Testfeld aufpipettiert. Die 
Objektträger werden ein weiteres Mal für 20 Minuten bei 37 °C auf einem feuchten Tuch 
inkubiert. Es schließen sich ein weiterer Wasch- und Trockenschritt an. Auf die 
Objektträger werden einige Tropfen (ca. 40 µl)  1 : 3 verdünntes Glycerol gegeben. 
Anschließend erfolgt die Eindeckung der Proben mit Deckgläsern. 
Die Beurteilung erfolgt bei 400facher Vergrößerung mit dem Fluoreszenzmikroskop. 
 
Auswertung: 
Ein positives Serum ergibt leuchtende, scharf begrenzte, gleichmäßig gefärbte Borrelien. 
Bei einem negativen Serum sind die Bakterien eventuell grau-grün erkennbar, aber sie 
fluoreszieren nicht. IgG-Titer von 1 : 64 werden als fraglich, ab 1 : 128 als positiv im Sinne 
einer stattgefundenen Infektion bezeichnet. Frische Infektionen zeichnen sich durch positive 






• ELISA-Testkit recomWell Borrelia IgG Canis® bzw. IgM Canis® (Mikrogen, 82152 
Martinsried) bestehend aus:       
 Antigenbeschichteten Mikrotiterplatten 
                  (äußeres  Membranprotein  OspC, p41 (Flagellin), p100, p18) 
 Waschpuffer (zehnfach konzentriert)      
 Verdünnungspuffer        
 Cutoff-Kontrolle für IgG bzw. IgM      
 Negativ-Kontrolle für IgG bzw. IgM      
 Anti-Hund-IgG-Konjugat, Anti-Hund-IgM-Konjugat (101fach konzentriert)    
 Chromogenem Substrat Tetramethylbenzidin (TMB)    
 Stopplösung (25 % Phosphorsäure)      
 Abdeckfolien 
• Mikrotiterplatten (Nerbe, 21423 Winsen/Luhe)   
• Bidestilliertes Wasser 
• Saubere 1000-ml-Waschflasche für die Waschflüssigkeit 
• Automatische Pipetten (Research, Eppendorf AG, 22331 Hamburg) 
• Pipettenspitzen (Yellow universal eppendorf 5, 200 µl, Eppendorf AG, 22331 Hamburg) 
• 37-°C-Wärmeschrank (Model B, Memmert GmbH + Co Kg, 91107 Schwabach) 
• Photometer (Anthos HT II, Antos Labtec Instruments, Salzburg, Österreich) 
 
Vorbereitung: 
1. Verdünnung des Waschpuffers: Ein Teil des konzentrierten Waschpuffers wird mit neun 
Teilen bidestilliertem Wasser versetzt 
2. Ansatz der Verdünnungen der Serumproben in einer Mikrotiterplatte: Die Serumproben 
werden in einer Verdünnung  1 + 100 mit Verdünnungspuffer angesetzt  
3. Verdünnung der negativen und der Cutoff-Kontrolle 1 + 100 mit Verdünnungspuffer 
4. Verdünnung des Peroxidase-Konjugates 1 + 100 kurz vor Gebrauch 
 
Testdurchführung: 
Von den verdünnten Proben und Kontrollen werden 100 µl pro Kavität pipettiert, wobei je 
eine Probenserie für IgG und eine für IgM durchgeführt wird. Die Mikrotiterplatte wird mit 
Abdeckfolie sorgfältig abgeklebt und eine Stunde bei 37 °C inkubiert. 
Die Kavitäten werden geleert und viermal mit je 300 µl Waschpuffer pro Kavität 
gewaschen. Die Platte wird nach Beenden des letzten Waschschrittes auf einem Papiertuch 
ausgeschlagen. Anschließend werden 100 µl verdünntes Peroxidase-Konjugat in jede 
Kavität pipettiert. Die Mikrotiterplatte wird mit Abdeckfolie abgeklebt und 30 Minuten bei 
37 °C inkubiert. Dann werden die Kavitäten geleert, wie oben gewaschen und 100 µl der 
Substratlösung pro Kavität hinzugegeben. Die Mikrotiterplatte wird 30 Minuten bei 
Raumtemperatur unter Vermeidung direkter Sonneneinstrahlung inkubiert. Zum Abstoppen 
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der Reaktion werden 100 µl Stopplösung pro Kavität pipettiert. Dabei ist die gleiche 
Pipettierreihenfolge wie beim Zugeben der Substratlösung einzuhalten. 
Die Extinktionen der einzelnen Kavitäten werden in einem Photometer bei 450 nm und der 
Referenzwellenlänge 650 nm gemessen. Der Nullabgleich erfolgt gegen Luft. Die Messung 
sollte innerhalb von 60 Minuten nach Abstoppen der Reaktion erfolgen. 
 
Auswertung: 
Der Test ist unter folgenden Bedingungen auswertbar: 
Extinktion Negativkontrolle  ≤ 0,150 
Extinktion Cutoff – Extinktion Negativkontrolle  ≥ 0,050 
Qualitative Auswertung: 
Graubereich: untere Grenze = cutoff, obere Grenze = cutoff + 20 % (cutoff x 1,2) 
Proben mit Extinktionswerten oberhalb des Graubereiches sind als positiv, Proben mit 
Extinktionswerten unterhalb des Graubereiches als negativ zu betrachten. Proben mit 
Extinktionswerten im Graubereich sind grenzwertig. 
Quantitative Auswertung: 
Den Extinktionswerten wird mit Hilfe einer Formel die entsprechende Antikörperaktivität in 
Units pro ml zugeordnet. 
U/ml Probe = (Extinktion Probe / Extinktion cutoff) x 20 
Graubereich: untere Grenze = 20 U/ml, obere Grenze 24 U/ml 
U/ml Probe > 24 ist ein positives Testergebnis 
U/ml Probe < 20 ist ein negatives Testergebnis 
20  ≥  U/ml  ≤  24 ist ein grenzwertiges Testergebnis 
 
3.3.2.7.3   Vergleich der serologischen Testmethoden 
 
Es wurde die Übereinstimmung der beiden Testsysteme IFAT und ELISA berechnet. Dabei 
galt ein Hund als positiv, sobald entweder nur IgG-, sowohl IgG- als auch IgM- oder nur 
IgM-Antikörper nachgewiesen wurden. Grenzwertige Ergebnisse wurden als negativ 
gewertet.  Die Übereinstimmung der beiden Tests wurde mit folgender Formel berechnet:  
 











3.4  Statistik 
 
Die Auswertung der erhobenen Daten erfolgte mit Hilfe des Softwarepaketes SPSS für 
Windows auf einem handelsüblichen Personal-Computer.  
Es wurden Kreuztabellen erstellt und die Häufigkeitsverteilungen der Variablen mit dem Chi-
Quadrat-Test auf Abhängigkeiten überprüft. Lagen die Fallzahlen unter fünf, wurde der 
exakte Test nach Fisher angewendet, oder es wurde aufgrund mangelnder Aussagekraft auf 
eine Statistik verzichtet und lediglich deskriptiv vorgegangen. Mit dem Chi-Quadrat-Test 
lassen sich beliebige und beliebig viele Verteilungen auf Übereinstimmung prüfen. Als 
Nullhypothese wird angenommen, dass die geprüften Verteilungen der gleichen 
Grundgesamtheit entstammen. Die Prüfgröße Chi2 erlaubt, die Wahrscheinlichkeit p dafür 
abzuschätzen, dass die Nullhypothese gilt. Bei Werten von p unter 0,05 wird die 
Nullhypothese zurückgewiesen und ein Unterschied zwischen Prüfgruppen als signifikant 
angesehen (HARTEN et al., 1993; BÄRLOCHER, 1999).  
In Bezug auf die Alters- und Rassenverteilung der für die unterschiedlichen Erreger 
seropositiven Tiere wurde der Chi-Quadrat-Homogenitätstest angewendet. Dieser Test prüft, 
ob die Homogenitätsannahme gerechtfertigt ist, oder ob eine Abweichung von einer 
Gleichverteilung vorliegt (KREIENBROCK und SCHACH, 2000).  
Mit Hilfe der „Odds Ratio“ wurde abgeschätzt, inwieweit eine Infektion für eine andere 
prädisponiert und wie hoch das Erkrankungsrisiko für eine Infektion ist. Die 
Konfidenzintervalle von 95 % wurden jeweils angegeben. Mit der Odds Ratio wird ein 
Chancenverhältnis innerhalb der Vierfeldertafel der Risiken definiert. Die Odds Ratio ist als 
der Faktor zu interpretieren, um den die Chance, dass ein bestimmtes Ereignis eintritt, steigt, 
wenn eine bestimmte Exposition vorliegt. Es  ist ein Parameter, der Werte zwischen 0 und 
unendlich annehmen kann. Ist OR Ρ 1, so sind die Erkrankungschancen unter Exposition und 
Nicht-Exposition gleich und es wird kein Einfluss der Exposition auf das Ereignis (Infektion) 
angenommen. Wird OR > 1, so ist die Chance, dass ein bestimmtes Ereignis eintritt, unter 















4    ERGEBNISSE 
 
Von den 153 in die epidemiologischen Untersuchungen der arthropodenvermittelten 
Infektionen in der Umgebung von Athen einbezogenen Hunden waren insgesamt 94 Tiere 
(61,4 %) mit mindestens einem der berücksichtigten Erreger infiziert. Davon konnte(n) bei 50 
Hunden (32,7 %) nur eine, bei 29 (19,0 %) gleichzeitig zwei, bei sieben (4,6 %) gleichzeitig 
drei und bei acht (5,2 %) gleichzeitig vier Erregerart(en) diagnostiziert werden. Im Hinblick 
auf Borrelia burgdorferi galt ein Hund als infiziert, sobald eines der angewendeten 
Testverfahren (ELISA oder IFAT) ein positives Ergebnis zeigte. 
Infektionen mit Ehrlichia canis waren am häufigsten, sie konnten bei 63 (41,2 %) der 
untersuchten Hunde diagnostiziert werden. Es folgten Infektionen mit Borrelia burgdorferi 
bei 43 (28,1 %) Tieren im ELISA respektive 35 (22,9 %) Tieren im IFAT, mit Leishmania 
infantum bei 28 (18,3 %) und mit Dirofilaria immitis bei 20 (13,1) Hunden. Babesia canis 
konnte in vier (2,6 %)  Fällen nachgewiesen werden, Hepatozoon canis wurde nur bei einem 
Hund (0,7 %) gefunden (Tabelle 10). 
 
 Tabelle 10:  Erregernachweis bei Hunden in der Umgebung von Athen (n = 153) 
 
 infizierte Hunde  
                Erkrankung Anzahl infizierter Hunde Anteil an der untersuchten 
Population (%) 
Leishmania infantum (IFAT) 28 18,3 
Ehrlichia canis 63 41,2 
Borrelia burgdorferi (ELISA) 43 28,1 
Borrelia burgdorferi (IFAT) 35 22,9 
Dirofilaria immitis 20 13,1 
Babesia canis 4 2,6 
Hepatozoon canis 1 0,7 
 
Infektionen mit Leishmanien und mit Dirofilarien lagen bei Streunern häufiger vor als bei 
Tierheimhunden. Für Leishmania infantum waren 20 Streuner (71,4 %), aber nur acht im 
Tierheim lebende Hunde (28,6 %) seropositiv. Beim Nachweis von Dirofilaria immitis lag 
das Verhältnis mit 17 Streunern (85,0 %) und drei Tierheimhunden (15,0 %) ähnlich. Im Falle 
der Borrelia-burgdorferi-Infektion war der Unterschied nicht ganz so deutlich. Im ELISA 
waren 24 Streuner (55,8 %) und 19 Tierheimhunde (44,2 %), im IFAT 22 Streuner (62,9 %) 
und 13 Tierheimhunde (37,1 %) seropositiv. Die Infektionsrate für Ehrlichia canis war 
hingegen bei den beiden Gruppen relativ ausgeglichen. Dreiunddreißig Tierheimhunde    
(52,4 %) und 30 Streuner (47,6 %) waren seropositiv. Bei vier streunenden Hunden konnte 
Babesia canis nachgewiesen werden. Keiner der im Tierheim untergebrachten Hunde zeigte 
eine Parasitämie. Der mit Hepatozoon canis infizierte Hund kam aus dem Tierheim. Über die 
Infektionshäufigkeiten bei Streunern und Tierheimhunden gibt Tabelle 11 Auskunft. 
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Tabelle 11:  Befall mit arthropodenübertragenen Erregern bei Hunden in Abhängigkeit von  
                   der Haltung und Lebensweise  
 
Positive Proben 
Tierheim-Hunde (n = 91) 
Positive Proben 
Streuner (n = 62) 
Erkrankung 
Absolut %  Absolut %  
Leishmania infantum   8 8,8 20 32,3 
Ehrlichia canis 33 36,3 30 48,4 
Borrelia burgdorferi      
         (ELISA) 
19 20,9 24 38,7 
Borrelia burgdorferi  
          (IFAT) 
13 14,3 22 35,5 
Dirofilaria immitis 3 3,3 17 27,4 
Babesia canis 0 0 4 6,5 
Hepatozoon canis 1 1,1 0 0 
 
Eine klinische Allgemeinuntersuchung wurde bei insgesamt 126 der 153 Hunde durchgeführt. 
Die 126 Tiere verteilten sich auf 75 mit mindestens einem der berücksichtigten Erreger 
infizierte und 51 nicht infizierte Hunde. Neununddreißig Tiere zeigten Symptome einer 
Erkrankung. Davon waren sechs Tiere für keinen der berücksichtigten Erreger seropositiv. 
Von den 94 mit mindestens einem Erreger infizierten Hunden wurden somit 75 (79,8 %) einer 
klinischen Untersuchung unterzogen. Dreiunddreißig (44,0 %) dieser Tiere zeigten 
Krankheitserscheinungen. Von den 44 mit mehreren Erregern gleichzeitig infizierten Hunden 
wurden 31 klinisch untersucht. Bei 21 (67,7 %) konnten Krankheitssymptome diagnostiziert 
werden. Von den 50 nur mit einem Erreger infizierten Tieren wurden 44 klinisch untersucht, 
davon zeigten 12 (27,3 %) klinische Symptome (Tabelle 12).  
 
Tabelle 12:   Auftreten von Krankheitssymptomen bei mit einem Erreger oder mehreren  















































4.1  Mehrfachinfektionen 
 
Bei 44 (28,8 %) der 153 getesteten Hunde konnte eine gleichzeitige Infektion mit zwei, drei 
oder vier arthropodenübertragenen Erregerarten festgestellt werden. Doppelinfektionen 
kamen in 29 Fällen (19,0 %) vor. Die häufigste Zweifachinfektion war die Kombination von 
Ehrlichien und Borrelien, die bei elf Tieren nachgewiesen wurde. Als weitere 
Doppelinfektionen kamen bei sieben Tieren Infektionen mit Ehrlichien und Leishmanien, bei 
vier Tieren mit Ehrlichien und Dirofilaria immitis, bei drei Tieren mit Leishmanien und 
Borrelien, bei zwei Tieren mit Borrelien und Dirofilaria immitis sowie bei weiteren zwei 
Tieren mit Leishmanien und Dirofilaria immitis vor (Tabelle 13). Dreifachinfektionen wurden 
insgesamt bei sieben Tieren (4,6 %) festgestellt und zwar bei drei Tieren mit Leishmanien, 
Ehrlichien und Borrelien und bei vier Tieren mit Ehrlichien, Borrelien und Dirofilaria 
immitis. Vierfachinfektionen konnten in acht Fällen (5,2 %) diagnostiziert werden, sechs 
Hunde waren gleichzeitig mit Leishmanien, Ehrlichien, Borrelien (ELISA und/oder IFAT) 
und Dirofilaria immitis infiziert, zwei Hunde mit Leishmanien, Ehrlichien, Borrelien und 
Babesia canis. Insgesamt waren 29 (19,0 %) Streuner und 15 (9,8 %) Tierheimhunde von 
Mehrfachinfektionen betroffen. Von den Streunern waren 17 Tiere (27,4 %) mit zwei, vier 
(6,5 %) mit drei und acht (12,9 %)  mit vier Erregern gleichzeitig infiziert. Die 
Tierheimhunde waren in 12 Fällen (13,2 %) für jeweils zwei und in drei Fällen (3,3 %) für 
drei der untersuchten Erreger positiv. Vierfachinfektionen kamen hier nicht vor (Tabelle 14).  
 
Tabelle 13:  Anzahl der Doppelinfektionen 
 
Zusätzliche Infektion (Anzahl) Beteiligte 
Parasitenarten Leishmania 
infantum 
Dirofilaria immitis Ehrlichia 
canis 
Borrelia burgdorferi 
(ELISA und/oder IFAT) 
Leishmania infantum - 2 7 3  
Dirofilaria  
immitis 
2 - 4 2  
Ehrlichia canis 7 4 - 11  
Borrelia burgdorferi 
(ELISA und/oder IFAT) 
3 2  11 - 
 
 
















































Unabhängig von Doppel-, Dreifach- oder Vierfachinfektionen war die Kombination von 
Ehrlichien- mit Borrelieninfektionen in 26 Fällen (59,1 % der Mehrfachinfektionen) die 
häufigste, gefolgt von der Kombination von Ehrlichia-canis- mit Leishmania-infantum-
Infektionen bei 18 (40,9 %) Tieren und Borrelien- mit Leishmanieninfektionen sowie 
Ehrlichia-canis- mit Dirofilaria-immitis-Infektionen bei jeweils 14 (31,8 %) Hunden. 
Borrelia burgdorferi und Dirofilaria immitis lagen in 12 Fällen (27,3 %) gemeinsam vor, 
Leishmania infantum und Dirofilaria immitis in acht Fällen (18,2 %) (Abbildung 3). Für die 
Bestimmung des Infektionsrisikos mit einem bestimmten Erreger bei Vorliegen einer 
Infektion mit einem anderen Erreger wurde die Odds Ratio für jede der Kombinationen 
berechnet. Bis auf zwei Ausnahmen war das Risiko für Hunde, einen Erreger zu beherbergen, 
höher, wenn bereits eine Infektion mit einem anderen Erreger vorhanden war, als wenn der 
Hund für keinen der Erreger seropositiv war (Tabelle 15). Ausnahmen waren die 
Kombination von Ehrlichia canis mit Babesia canis sowie von Dirofilaria immitis mit 
Babesia canis. Hier war kein höheres Risiko einer Babesieninfektion bei bereits vorliegender 












Leishmanien  mit Babesien 
Ehrlichien  mit Babesien
Borrelien mit  Babesien
Dirofilarien mit  Babesien 
Anzahl der Kombinationen
   
    
 











(ELISA und/oder IFAT) 
+ Babesia canis 
2,465 0,336 – 18,065 
Ehrlichia canis +  
Borrelia burgdorferi  
(ELISA und/oder IFAT) 
2,626 
 
1,288 – 5,355 
Borrelia burgdorferi 
(ELISA und/oder IFAT) 
+ Leishmania infantum 
3,032 1,303 – 7,057 
Ehrlichia canis + 
 Leishmania infantum 
3,200 1,361 – 7,524 
Leishmania infantum + 
Dirofilaria immitis 
3,767 1,368 – 10,374 
Ehrlichia canis + 
Dirofilaria immitis 
4,000 1,44 – 11,084 
Borrelia burgdorferi 
(ELISA und/oder IFAT) 
+ Dirofilaria immitis 
4,545 1,711 – 12,079 
Leishmania infantum + 
Babesia canis 
4,731 0,637 – 35,135 
 
 
Von den 44 mit mehreren Erregern gleichzeitig infizierten Hunden wurden 31 klinisch 
untersucht. Einundzwanzig (67,7 %) zeigten Symptome einer Erkrankung. Die 
Krankheitssymptome variierten stark. Häufig festgestellt wurden ein schlechter 
Ernährungszustand, ein mäßiges bis schlechtes Allgemeinbefinden, blasse Schleimhäute, 
vergrößerte Lymphknoten, Blutungsneigung und Hautsymptome. Elf der symptomatischen 
Tiere (35,3 %) waren schwer erkrankt. Sie zeigten ein schlechtes Allgemeinbefinden, zum 
















4.2  Leishmanien 
 
Leishmania-Infektionen wurden bei 28 (18,3 %) der 153 getesteten Hunde festgestellt. Acht  
infizierte Hunde kamen aus dem Tierheim, 20 lebten streunend. Das entspricht 8,8 % der 
Tierheimhunde und 32,3 % der Streuner. Der Unterschied zwischen den beiden Stichproben 
ist hoch signifikant (p < 0,001). Von den 28 infizierten Hunden waren 19 (67,9 %) weiblich 
und neun (32,1 %) männlich. Die weiblichen Tiere verteilten sich auf fünf Tierheimhunde 
(17,9 % der seropositiven Tiere) und 14 Streuner (50 % der seropositiven Tiere). Bei den 
männlichen Tieren ergab sich ein Verhältnis von drei Tierheimhunden (10,7 % der 
seropositiven Tiere) zu sechs Streunern (21,4 % der seropositiven Tiere) (Abbildung 4, 
Anhang Tabelle II). Die weiblichen Tiere waren somit sowohl in der Gruppe der 
Tierheimhunde als auch in der der Streuner häufiger seropositiv als die männlichen. 













   Abbildung 4:   Prozentuale Geschlechtsabhängigkeit der Leishmania-seropositiven  
Hunde in Abhängigkeit von der Anzahl jeweils untersuchter männlicher 
bzw. weiblicher Tiere 
 
Die überwiegende Anzahl (24 von 28) der seropositiven Tiere waren Mischlinge, darunter 
befanden sich vier Deutsche-Schäferhund-Mischlinge. Von den Rassehunden waren zwei 
Huskies, ein Border Collie und ein Dobermann betroffen. Für eine statistische Auswertung 
waren die Fallzahlen zu gering. Der hier anzuwendende Chi-Quadrat-Homogenitätstest läßt 
nur Fallzahlen über fünf zu. Eine in anderen Studien beschriebene Rassedisposition für den 
Deutschen Schäferhund und seine Mischlinge konnte mit Hilfe des exakten Tests nach Fisher 
ausgeschlossen werden. Hierbei wurde die Anzahl infizierter Deutscher Schäferhunde 
(keiner) und Schäferhundmischlinge (vier) zu der Anzahl infizierter Hunde anderer Rassen 
getestet. Demnach sind der Deutsche Schäferhund und dessen Mischlinge nicht signifikant 
häufiger von einer Leishmanieninfektion betroffen als andere Rassen (p > 0,05).  
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Das Alter der infizierten Tiere lag zwischen drei Monaten und 12 Jahren mit einem mittleren 
Alter von 4,5 Jahren. Die Altersgruppen bis zwei Jahre (22,9 %) und sechs bis acht Jahre 
(20,5 %) schienen häufiger betroffen zu sein als die drei- bis fünfjährigen und die über 
achtjährigen Hunde. Dies konnte aber statistisch nicht belegt werden (p > 0,05). Bei separater 
Betrachtung der Tierheimhunde und der Streuner ergaben sich bei den Streunern höhere 
Prävalenzen mit zunehmendem Alter, während bei den Tierheimhunden die Anzahl 
seropositiver Tiere mit dem Alter etwas abnahm (Abbildung 5, Anhang Tabelle III). Eine 
statistische Absicherung dieser Beobachtung war aufgrund zu geringer Zahlen in den 









0-2 Jahre 3-5 Jahre 6-8 Jahre > 8 Jahre
Tierheimhunde Streuner gesamt
 
    Abbildung 5:   Graphische Darstellung der Altersverteilung der Leishmania-seropositiven  
                            Hunde (Anteil der jeweils untersuchten Hunde) 
 
Leishmania-Befall war in 23 Fällen (82,1 % der seropositiven Tiere) mit anderen Infektionen 
assoziiert. Doppelinfektionen kamen bei 12 Tieren (42,9 %) vor, und zwar mit Ehrlichia canis 
(sieben Tiere), mit Borrelia burgdorferi (drei Tiere) oder mit Dirofilaria immitis (zwei Tiere). 
Bei drei Hunden (10,7 %) wurde eine Dreifachinfektion mit Ehrlichia canis und Borrelia 
burgdorferi festgestellt. Vierfachinfektionen wurden in acht Fällen (28,6 %) diagnostiziert, 
davon in sechs Fällen mit Ehrlichia canis, Borrelia burgdorferi und Dirofilaria immitis und in 
zwei Fällen mit Ehrlichia canis, Borrelia burgdorferi und Babesia canis (Tabelle 16). 
Leishmania-infantum-seropositive Hunde unterlagen einem gesteigerten Risiko gleichzeitig 
mit Ehrlichia canis (OR = 3,200; 95-%-Konfidenzintervall: 1,361 – 7,524), Borrelia 
burgdorferi (OR = 3,032; 95-%-Konfidenzintervall: 1,303 – 7,057), Dirofilaria immitis (OR = 
3,767; 95-%-Konfidenzintervall: 1,368 – 10,374) oder Babesia canis (OR = 4,731; 95-%-








Tabelle 16:  Mit mehreren Erregern gleichzeitig infizierte Leishmania-positive Hunde 
 







































(10,7 %)  
2 
(7,1 %) 
- - - 
Dreifach-
infektionen 





- - - - 6 
(21,4 %) 
2 
(7,1 %)  
 
Eine klinische Untersuchung wurde bei 19 der 28 infizierten Hunde durchgeführt. Bei drei 
Tieren war eine Messung der Körpertemperatur nicht möglich. Klinische Symptome konnten 
bei 12 Tieren festgestellt werden. Sieben Tiere (36,8 %) waren asymptomatisch. Ein 
besonderes Erkrankungsrisiko konnte für serologisch Leishmania-positive Hunde nicht 
gezeigt werden (OR = 0,187; 95-%-Konfidenzintervall: 0,067-0,525). Hinzu kommt, dass 
keines der Tiere, die Symptome einer Erkrankung aufwiesen, ausschließlich mit Leishmanien 
infiziert war. Vier Hunde waren zusätzlich mit Ehrlichien und zwei Hunde mit Borrelien 
infiziert. Ein Hund hatte neben der Leishmanieninfektion Antikörpertiter für Ehrlichia canis 
und Borrelia burgdorferi. Zwei der erkrankten Hunde waren gleichzeitig mit Leishmanien, 
Ehrlichien, Borrelien und Babesien infiziert. Bei drei Hunden mit klinischer Symptomatik 
wurde eine Infektion mit Leishmanien, Ehrlichien, Borrelien und Dirofilarien diagnostiziert. 
Alle klinisch erkrankten Tiere zeigten Veränderungen an Haut und Haarkleid (Abbildung 6). 
Häufig festgestellte Symptome waren struppiges Fell (in acht Fällen), Schuppen (in sieben 
Fällen), Krusten an den Ohren (in sechs Fällen) und ein schlechter Ernährungszustand (in 
sechs Fällen). Aszites lag bei drei Hunden vor. Augensymptome konnten in zwei Fällen 
diagnostiziert werden. Andere Krankheitsanzeichen wie Hepato- und Splenomegalie, 
Epistaxis, Fieber, Muskelschwund, Herz- und Lungengeräusche sowie Fieber wurden nur bei 
jeweils einem Tier gesehen. Da die Anzahl der klinisch erkrankten Tiere und damit auch die 
Häufigkeit der unterschiedlichen Symptome gering waren, erscheint eine statistische 
Bewertung des Zusammenhangs spezifischer Symptome und Infektion nicht sinnvoll. Im 
Rahmen dieser Arbeit können demnach nur Tendenzen aufgezeigt werden. Eine Übersicht 
über die zusätzlichen Infektionen und die Symptome, die bei den 12 klinisch erkrankten 

















        














Schleimhaut Lymphknoten* Haut und Haar Augen Sonstiges 
12 Ehrlichien 
Borrelien 
mäßig mäßig o.b.B. ++ Alopezie am Kopf o.b.B. Lungengeräusche 
Husten 
28 Ehrlichien gut schlecht blass o.b.B. struppiges Fell 
Krusten am Ohr 
o.b.B. Blutungsneigung 






40 Ehrlichien gut gut o.b.B. o.b.B. struppiges Fell 
Krusten am Ohr 
o.b.B. Herzgeräusche 






schlecht schlecht blass ++ struppiges Fell 
Schuppen 




























mäßig mäßig o.b.B. o.b.B. Krusten am Ohr 
Schuppen 
o.b.B. Blutungsneigung 
118 Borrelien schlecht schlecht blass ++ struppiges Fell 








schlecht o.b.B. + struppiges Fell 


















mäßig schlecht o.b.B. ++ struppiges Fell 
Alopezie am Kopf 



























4.3  Babesien 
 
Babesien wurden in vier Fällen (2,6 %) gefunden. Dabei wurden ausnahmslos große, bis zu 6 
µm lange und 2,5-3,0 µm breite, häufig als zwei in spitzem Winkel zulaufende meist 
birnenförmige Babesien, die als Babesia canis diagnostiziert wurden, nachgewiesen. Eine 
genauere Zuordnung zu den Subspezies ist morphologisch nicht möglich. Zwei der 
betroffenen Hunde waren weiblich und zwei waren männlich. Es handelte sich um zwei etwa 
acht Wochen alte Welpen sowie ein etwa zwei Jahre und ein etwa sechs Jahre altes Tier. Alle 
vier Hunde waren Mischlingshunde und lebten auf der Straße. Die beiden Welpen zeigten 
einen mittelgradigen, die erwachsenen Tiere einen geringgradigen Befall mit Babesia canis. 
Die beiden erwachsenen Hunde (Nr. 107 und 125) waren gleichzeitig sowohl mit 
Leishmanien als auch mit Ehrlichien und Borrelien infiziert. Sie wurden aufgrund schwerer 
Allgemeinsymptome und eines sehr schlechten Ernährungszustandes zur Euthanasie in das 
Tierheim gebracht. Der Hund Nummer 125 zeigte zudem Fieber. Einer der Welpen (Nummer 
131) zeigte außer Fieber keine klinische Symptomatik. Bei dem anderen Welpen (Nummer 
130) konnten ein schlechtes Allgemeinbefinden, ein schlechter Ernährungszustand, Fieber 
und ikterische Schleimhäute festgestellt werden. Die beiden Welpen waren ausschließlich mit 
Babesien infiziert. Die Symptome der an Babesiose erkrankten Tiere sind in der Tabelle 18 






   Abbildung 9:  Babesia canis im Blutausstrich – intraerythrozytäre und freiliegende Formen   
















schlecht blass ++ struppiges Fell 
Schuppen 















130 -  schlecht 
Fieber 
schlecht ikterisch + struppiges Fell o.b.B. Splenomegalie 
131 - Fieber o.b.B. o.b.B. o.b.B. o.b.B. o.b.B. o.b.B. 
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4.4  Hepatozoon canis 
 
Hepatozoon canis konnte nur bei einem Hund nachgewiesen werden. Es handelte sich um 
eine etwa 10 Jahre alte Mischlingshündin, die im Tierheim untergebracht war. Sie zeigte 
















4.5  Dirofilaria immitis 
 
Bei 20 Hunden (31,1 %) konnte eine Infektion mit Dirofilaria immitis diagnostiziert werden. 
Bis auf einen Husky waren alle Hunde Mischlinge. Von den 20 infizierten Hunden lebten drei 
(3,3 %) im Tierheim, die restlichen 17 (27,4 %) waren streunende Hunde. Die Streuner waren 
signifikant (p < 0,001) häufiger von einer Dirofilarieninfektion betroffen. 
Zehn der infizierten Tiere waren weiblich (11 % aller untersuchten weiblichen Tiere) und 
zehn männlich (16,1 % aller untersuchten männlichen Tiere). Eine Geschlechtsdisposition 
konnte nicht abgeleitet werden (p > 0,05).  
Das Alter der für Dirofilaria immitis seropositiven Hunde lag zwischen neun Monaten und 14 
Jahren mit einem mittleren Alter von 4,4 Jahren. Die Altersverteilung erscheint relativ 
homogen (Tabelle 19). Der Chi-Quadrat-Homogenitätstest konnte aufgrund zu geringer 
Fallzahlen nicht angewendet werden.  
 










Anteil seropositiv (%) 
 
Anteil (%) an der 
Gesamtzahl infizierter 
Hunde  (n = 20) 
0 – 2 44 7 15,9 35,0 
3 – 5 38 6 15,8 30,0 
6 – 8 39 3 7,7 15,0 
> 8 32 4 12,5 20,0 




Achtzehn (90 %) der für Dirofilaria immitis positiven Tiere waren zusätzlich mit weiteren 
Erregern infiziert. Acht Hunde (40,0 %) waren doppelt infiziert, davon zwei mit Leishmanien, 
zwei mit Borrelien und vier mit Ehrlichien. Dreifachinfektionen fanden sich bei vier Tieren 
(20,0 %) mit Ehrlichien und Borrelien. In sechs Fällen (30,0 %) lag eine Vierfachinfektion 
mit Leishmanien, Ehrlichien und Borrelien vor (Tabelle 20). Die Wahrscheinlichkeit, mit 
Ehrlichia canis infiziert zu sein, war bei Vorliegen einer Infektion mit Dirofilaria immitis 
viermal höher als bei seronegativen Tieren (OR = 4,000; 95-%-Konfidenzintervall: 1,444 – 
11,084). Ähnliche OR-Werte ergaben sich für Borrelia burgdorferi (OR = 4,545; 95-%-
Konfidenzintervall: 1,711 – 12,079) und für Leishmania infantum (OR = 3,767; 95-%-









Tabelle 20:  Mit mehreren Erregern gleichzeitig infizierte Dirofilaria-immitis-positive Hunde 
 









































(30,0 %)  
 
 
Elf der 20 infizierten Hunde wurden klinisch untersucht. Bei vier Hunden war eine Messung 
der Körpertemperatur nicht möglich. Die Symptome der acht klinisch erkrankten Hunde sind 
in Tabelle 21 dargestellt. Vier Hunde hatten ein schlechtes Allgemeinbefinden, zwei davon 
mit Fieber. Struppiges Fell war bei fünf Hunden zu sehen. Drei gleichzeitig mit Leishmanien 
infizierte Tiere wiesen weitere Hautsymptome auf. Bei drei Hunden, die unter anderem für 
Borrelien seropositiv waren, wurde eine Lahmheit diagnostiziert. Bei drei Hunden mit einer 
gleichzeitigen Ehrlichia-canis-Infektion wurde eine Blutungsneigung festgestellt. 
Splenomegalie, Aszites, Lungengeräusche und Epistaxis wurden bei je einem Hund gefunden. 
Alle erkrankten Hunde waren gleichzeitig mit mehreren Erregern infiziert, davon ein Hund 
zusätzlich mit Borrelia burgdorferi, vier Hunde mit Ehrlichia canis und Borrelia burgdorferi 
und drei Tiere mit Leishmania infantum, Ehrlichia canis und Borrelia burgdorferi. Drei   
(27,3 %) der elf klinisch untersuchten Hunde waren symptomfrei. Für die untersuchte 
Population konnte bei Hunden mit einer Dirofilarieninfektion kein gesteigertes 
Erkrankungsrisiko festgestellt werden (OR = 0,132; 95-%-Konfidenzintervall: 0,033-0,532). 
Aufgrund der geringen Zahl an klinisch erkrankten Tieren, die zudem keine der 
Dirofilarieninfektion eindeutig zuzuordnende Symptomatik zeigten, wurde auf eine 
entsprechende statistische Analyse verzichtet. 




















schlecht gut o.b.B. o.b.B. struppiges Fell Glaukom Lahmheit 
90 Ehrlichien 
Borrelien 




mäßig mäßig o.b.B. o.b.B. Krusten am Ohr 
Schuppen 
o.b.B. Blutungsneigung 
119 Borrelien schlecht 
Fieber 














mäßig schlecht o.b.B. ++ struppiges Fell 
Schuppen 
Alopezie am Kopf 

















4.6  Ehrlichia canis 
 
Ehrlichia-canis-Infektionen wurden ausschließlich serologisch bei 63 (41,2 %) der insgesamt 
153 untersuchten Hunde nachgewiesen. Dreiunddreißig der infizierten Hunde waren im 
Tierheim untergebracht, 30 Hunde lebten streunend. Im Verhältnis zu der Gesamtzahl der 
getesteten Tierheimhunde respektive der streunenden Tiere sind dies 36,3 % respektive     
48,4 %. Hinsichtlich der Infektionsraten von Tierheimhunden und Streunern konnten keine 
signifikanten Unterschiede ermittelt werden (p > 0,05). Von den 63 Ehrlichia-canis-positiven 
Hunden waren 38 (60,3 %) weiblich und 25 (39,7 %) männlich. Die scheinbare Häufung von 
Infektionen bei den weiblichen Tieren ist nicht signifikant (p > 0,05). Von den infizierten 
weiblichen Tieren gehörten 20 (31,7 % der seropositiven Tiere) der Gruppe der 
Tierheimhunde und 18 (28,6 % der seropositiven Tiere) der Gruppe der Streuner an. Die 
infizierten männlichen Tiere verteilten sich auf 13 (20,6 % der seropositiven Tiere) im 
Tierheim lebende Hunde und 12 (19,0 % der seropositiven Tiere) Streuner. In der Gruppe der 
Tierheimhunde waren damit 22,0 % aller untersuchten weiblichen Tiere und 21,0 % aller 
untersuchten männlichen Tiere mit Ehrlichia canis infiziert. Bei den Streunern verhielt sich 
das Verhältnis mit 19,8 % aller untersuchten weiblichen Tiere und 19,4 % aller untersuchten 
männlichen Tiere ähnlich. Demnach kann auch bei separater Betrachtung der Streuner und der 
Tierheimhunde weder eine Geschlechtsdisposition noch eine stärkere Belastung einer Gruppe 












Hunde insgesamt Streuner Tierheim
weiblich männlich
 
   Abbildung 12:   Prozentuale Geschlechtsabhängigkeit der Ehrlichia-canis-seropositiven  
                              Hunde in Abhängigkeit von der Anzahl jeweils untersuchter männlicher  
                              respektive weiblicher Tiere 
 
Die mit Ehrlichia canis infizierten Hunde verteilten sich auf 56 Mischlinge und sieben 
Rassehunde. Bei den Rassehunden waren folgende Rassen vertreten: zwei Deutsche 
Schäferhunde und je ein Border Collie, Pit Bull Terrier, Cocker Spaniel, Husky sowie ein 
Neufundländer. Unter den Mischlingshunden waren zehn Deutsche-Schäferhund-Mischlinge 
sowie drei Mischlinge aus Husky und je einer aus Dobermann, Border Collie, Labrador und 
Basset. Für die statistische Auswertung wurden drei verschiedene Gruppen gebildet: die der 
Deutschen Schäferhunde und ihrer Mischlinge, die der anderen Rassen und die der sonstigen 
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Mischlinge (Abbildung 13). Der Chi-Quadrat-Homogenitätstest ergab eine signifikante 
Abweichung von einer Gleichverteilung (p < 0,001). Da die Mischlingshunde mit 46 Tieren 
einen Anteil von 68,7 % einnahmen, kann davon ausgegangen werden, dass  die Abweichung 
von der Gleichverteilung sich auf diese Gruppe bezieht. Um eine Rassedisposition für den 
Schäferhund dennoch auszuschließen, wurde die Anzahl infizierter Deutscher Schäferhunde 
und ihrer Mischlinge gegen die Anzahl infizierter anderer Rassehunde mit dem Chi-Quadrat-












   Abbildung 13:  Rassenverteilung der Ehrlichia-canis-seropositiven Hunde (n = 63) 
 
Das Alter der mit Ehrlichia canis infizierten Hunde lag zwischen vier Monaten und 15 Jahren 
und betrug durchschnittlich 6,1 Jahre. Die Altersgruppe der über acht Jahre alten Hunde war 
mit 19 infizierten Tieren, 59,4 % der untersuchten Hunde dieser Altersgruppe, häufiger 
vertreten als die anderen (Tabelle 22). Eine signifikante Abweichung von einer 
Gleichverteilung konnte statistisch aber nicht nachgewiesen werden.  
 










Anteil seropositiv (%) 
 
Anteil (%) an der 
Gesamtzahl infizierter 
Hunde (n = 63) 
0 – 2 44 14 31,8 22,2 
3 – 5 38 16 42,1 25,4 
6 – 8 39 14 36,0 22,2 
> 8 32 19 59,4 30,2 
 ∑ 153 ∑ 63 mittlere Prävalenz 41,2  
 
 
Bei 37 (58,7 %) der mit Ehrlichia canis infizierten Tiere wurden außerdem andere 
arthropodenübertragene Infektionen direkt oder indirekt nachgewiesen. Zweifachinfektionen 
lagen in 22 Fällen (34,9 %) vor, und zwar bei elf Tieren mit Borrelia burgdorferi, bei sieben 
Tieren mit Leishmania infantum und bei vier Tieren mit Dirofilaria immitis. Sechs Hunde 
(9,5 %) waren neben der Infektion mit Ehrlichia canis mit zwei weiteren Erregerarten 
infiziert, davon drei mit Leishmania infantum und Borrelia burgdorferi und vier mit 
Dirofilaria immitis und Borrelia burgdorferi. Vierfachinfektionen kamen insgesamt bei acht 
Hunden (12,7 %) vor, davon bei sechs mit Leishmania infantum, Borrelia burgdorferi und 
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Dirofilaria immitis und bei zwei mit Leishmania infantum, Borrelia burgdorferi und Babesia 
canis. Eine Kombination mit Borrelia burgdorferi lag bei 26 (70,2 %) der 37 
Mehrfachinfektionen vor (Tabelle 23). Die Wahrscheinlichkeit für einen Hund mit Borrelia 
burgdorferi infiziert zu sein, war bei mit Ehrlichia canis infizierten Tieren höher als bei nicht 
infizierten Tieren  (OR = 2,626; 95-%-Konfidenzintervall: 1,288 – 5,355). Sie lag damit aber 
niedriger als für Leishmania infantum (OR = 3,200; 95-%-Konfidenzintervall: 1,361 – 7,524) 
und für Dirofilaria immitis (OR = 4,000; 95-%-Konfidenzintervall: 1,444 – 11,084).  
 
Tabelle 23:  Mit mehreren Erregern gleichzeitig infizierte Ehrlichia-canis-positive Hunde 
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Von den 63 für Ehrlichia canis seropositiven Hunden wurden 52 einer klinischen 
Untersuchung unterzogen. Bei vier dieser Hunde ist eine Messung der Körpertemperatur nicht 
erfolgt. Die Ehrlichiose verlief bei 29 (57,7%) der klinisch untersuchten Hunde symptomlos. 
In der untersuchten Population war das Risiko, klinisch zu erkranken, bei mit Ehrlichia canis 
infizierten Hunden nicht höher als bei nicht infizierten Hunden (OR = 0,321; 95-%-
Konfidenzintervall: 0,146-0,705). Bei den klinisch erkrankten Tieren lag in fünf Fällen eine 
Ehrlichiose ohne weitere Beteiligung anderer Erreger vor. In vier Fällen waren die Tiere 
zusätzlich mit Borrelien und in vier Fällen mit Leishmanien infiziert. Vier Hunde waren 
neben der Ehrlichieninfektion gleichzeitig für Borrelien und Dirofilaria immitis  und ein Tier 
war für Leishmanien und Borrelien seropositiv. Bei zwei Tieren lag eine zusätzliche Infektion 
mit Leishmanien, Borrelien und Babesien und bei drei Tieren mit Leishmanien, Borrelien und 
Dirofilaria immitis vor. Die Symptome der erkrankten Hunde sind aus Tabelle 24 und 
Abbildung 14 ersichtlich. Häufig festgestellte Symptome waren ein schlechter Ernährungs-
zustand, Hautveränderungen, ein schlechtes Allgemeinbefinden, blasse Schleimhäute und 
Blutungsneigung nach Venen- oder Ohrpunktion oder im Rahmen der Kastration. Von den 
ausschließlich mit Ehrlichia canis infizierten Hunden zeigten je drei Tiere eine Blutungs-
neigung und/oder mittelgradig vergrößerte Lymphknoten sowie je zwei Tiere einen 
schlechten Ernährungszustand, blasse Schleimhäute, Epistaxis und Fieber. Hautsymptome 
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waren nur bei einem Hund zu finden. Die für die einzelnen Symptome geringen Fallzahlen 
und die Tatsache, dass die überwiegende Zahl erkrankter Hunde mit mehreren Erregern 
gleichzeitig infiziert war, verhindert eine aussagekräftige statistische Auswertung. Die 
Darstellung der Symptome erfolgt daher rein deskriptiv. 
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   Abbildung 15:  Immunfluoreszenznachweis von Antikörpern gegen Ehrlichia canis 
 










Schleimhaut Lymphknoten* Haut und Haar Augen Sonstiges 
1 Borrelien schlecht 
Fieber 




3 Borrelien mäßig schlecht blass + struppiges Fell o.b.B. Herzgeräusche 
Splenomegalie 
Lahmheit 
6 - mäßig schlecht blass + o.b.B. o.b.B. Blutungsneigung 
angespannte 
Bauchdecken 
9 - schlecht 
Fieber 






mäßig mäßig o.b.B. ++ Alopezie am Kopf o.b.B. Lungengeräusche 
Husten 
22 - mäßig 
Fieber 
gut o.b.B. o.b.B. o.b.B. o.b.B. Blutungsneigung 
28 Leishmanien gut schlecht blass o.b.B. struppiges Fell 
Krusten am Ohr 
o.b.B. Blutungsneigung 






















Schleimhaut Lymphknoten* Haut und Haar Augen Sonstiges 
40 Leishmanien gut gut o.b.B. o.b.B. struppiges Fell 











schlecht gut o.b.B. o.b.B. struppiges Fell Glaukom Lahmheit 
71 Borrelien schlecht schlecht o.b.B. o.b.B. o.b.B. o.b.B. angespannte 
Bauchdecken 
Epistaxis 





mäßig schlecht o.b.B. o.b.B. struppiges Fell o.b.B. o.b.B. 




schlecht schlecht blass ++ struppiges Fell 
Schuppen 









  + mittelgradig vergrößert, ++ hochgradig vergrößert    
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mäßig mäßig o.b.B. o.b.B. Krusten am Ohr 
Schuppen 
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schlecht o.b.B. + struppiges Fell 

















mäßig schlecht o.b.B. ++ struppiges Fell 
Alopezie am Kopf 















4.7  Borrelien 
 
4.7.1 Vergleich der serologischen Testmethoden 
 
Die Übereinstimmung der beiden Testsysteme IFAT und ELISA war mit 92,2 % hoch. 
Insgesamt waren im ELISA 10 Seren positiv, die im IFAT negativ waren. Im IFAT waren 
zwei Seren positiv, die im ELISA negativ waren. 
Die Übereinstimmung hinsichtlich des Nachweises von IgG-Antikörpern lag bei 96,1 %, die 






   Abbildung 16:  Immunfluoreszenznachweis von Antikörpern gegen Borrelia burgdorferi 
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4.7.2 Seroepidemiologische Untersuchungen 
 
Infektionen mit Borrelien wurden im ELISA insgesamt bei 43 (28,1 %), im IFAT bei 35 
(22,9 %)  der 153 untersuchten Hunde festgestellt. Davon waren im ELISA bei 12 Hunden 
sowohl IgG- als auch IgM-Antikörpertiter, bei 18  Hunden nur die IgG- und bei 13 Hunden 
nur die IgM-Antikörpertiter erhöht. Im IFAT zeigten elf Tiere IgG- und IgM-Antikörper-
titer, 15 Tiere nur IgG- und neun Tiere nur IgM-Antikörpertiter (Tabelle 25). 
 
Tabelle 25:  Borrelia-seropositive Tiere im IFAT und im ELISA 
 
 infizierte Hunde  
                 Anzahl infizierter Hunde Anteil an der untersuchten 
Population (%) (n = 153) 
 IgG 30 19,6 
 IgM 25 16,3 
 
 ELISA 
insgesamt* 43 28,1 
IgG 26 17,0 
IgM 20 13,1 
 
IFAT 
insgesamt* 35 22,9 
 
*
 sowohl IgG- als auch IgM-positive, nur IgG-positive und nur IgM-positive Tiere  
 
Im ELISA waren 24 Streuner und 19 Tierheimhunde betroffen, im IFAT verteilten sich die 
Borrelia-seropositiven Tiere auf 22 Streuner und 13 Tierheimhunde. Damit waren 38,7 % 
aller Streuner sowie 20,9 % aller Tierheimhunde im ELISA und 35,5 % der Streuner sowie     
14,3 % der Tierheimhunde im IFAT serologisch positiv. Die Gruppe der Streuner war im 
ELISA   (p < 0,05) und im IFAT (p < 0,01) signifikant häufiger für Borrelia burgdorferi 
seropositiv. 
 
Von den 43 im ELISA positiven Hunden waren 29 weiblich (67,4 %) und 14 männlich  
(32,6 %). Die 35 im IFAT als positiv diagnostizierten Hunde verteilten sich auf 22 weibliche 
(62,9 %) und 13 männliche (37,1 %) Tiere. Weder im ELISA noch im IFAT ließen sich 
signifikant höhere Infektionsraten bei einem Geschlecht ableiten (p > 0,05) (Anhang Tabelle 
V).  
 
Das Alter der im ELISA und/oder IFAT für Borrelia burgdorferi seropositiven Hunde lag 
zwischen sechs Monaten und 15 Jahren bei einem mittleren Alter von 5,8 Jahren. Die 
Altersgruppen drei bis fünf Jahre und über acht Jahre waren mit 36,8 % (14 Tiere) und    
37,5 % (12 Tiere) der in diesen Gruppen getesteten Hunde häufiger vertreten als die 
Altersgruppen bis zwei Jahre (20,5 %, neun Tiere) und sechs bis acht Jahre (25,6 %, zehn 
Tiere) (Abbildung 17, Anhang Tabelle VI). Diese Beobachtung ließ sich statistisch nicht 
absichern (p > 0,05). Auch bei separater Betrachtung von IgG- und IgM-positiven Tieren 
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ergab sich keine signifikante Abweichung von einer Gleichverteilung (p > 0,05) (Anhang 
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   Abbildung 17:   Graphische Darstellung der Altersverteilung der im ELISA und/oder  
                              IFAT Borrelia-seropositiven Hunde  
 
Insgesamt (im ELISA und/oder IFAT positiv) waren 38 Mischlingshunde und sieben 
Rassehunde mit Borrelien infiziert, die Rassehunde verteilten sich auf drei Deutsch 
Kurzhaar, zwei Huskies und je einen Hund der Rassen Dobermann und Münsterländer. Für 
eine statistische Auswertung wurden drei Gruppen gebildet. Eine beinhaltete Deutsche 
Schäferhunde und ihre Mischlinge, eine weitere die anderen Rassen und die dritte sonstige 
Mischlinge (Abbildung 18). Der Chi-Quadrat-Homogenitätstest ergab keine signifikante 
Abweichung von einer Gleichverteilung (p > 0,05). Da es in Griechenland üblich ist, Hunde 
für die Jagd aus anderen europäischen Staaten oder den USA zu importieren, wurden in 
einer weiteren Gruppenaufteilung Jagdhunde und ihre Mischlinge gegen andere Rassen 
getestet, um eine eventuell bestehende stärkere Belastung dieser Tiere aufgrund importierter 
Borrelieninfektionen zu ermitteln. Es konnten auch in dieser Hinsicht keine signifikanten 













   Abbildung 18:   Rassenverteilung der im ELISA und/oder IFAT Borrelia-seropositiven  
                              Hunde (n = 45) 
 
Mehrfachinfektionen kamen bei 31 (68,9 %) der 45 im ELISA und/oder IFAT seropositiven 
Hunde vor. Davon waren 16 (35,6) doppelt infiziert, und zwar elf mit Ehrlichia canis, drei 
mit Leishmania infantum und zwei mit Dirofilaria immitis. Sieben (15,6 %) Hunde wiesen 
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Dreifachinfektionen auf, vier mit Dirofilaria immitis und Ehrlichia canis und drei mit 
Leishmania infantum und Ehrlichia canis. Eine gleichzeitige Infektion mit vier Erregerarten 
war bei acht (17,8 %) Hunden festzustellen. Zusätzlich zu der Borrelieninfektion waren 
sechs Tiere mit Dirofilaria immitis, Leishmania infantum und Ehrlichia canis sowie zwei 
Tiere mit Babesia canis, Leishmania infantum und Ehrlichia canis infiziert (Tabelle 26). Die 
Wahrscheinlichkeit, dass Borrelia-seropositive Hunde gleichzeitig andere Erreger 
beherbergen, ist gesteigert (Ehrlichia canis: OR = 2,626; 95-%-Konfidenzintervall: 1,288 – 
5,355; Leishmania infantum: OR = 3,032; 95-%-Konfidenzintervall: 1,303 – 7,057; Babesia 
canis: OR = 2,465; 95-%-Konfidenzintervall: 0,336 – 18,065; Dirofilaria immitis: OR = 
4,545; 95-%-Konfidenzintervall: 1,711 – 12,079).  
 
Tabelle 26:  Anzahl der mit mehreren Erregern gleichzeitig infizierten Borrelia- 
                    positiven Hunde im ELISA und/oder IFAT 
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Von den 45 im ELISA und/oder IFAT seropositiven Hunden wurden 37 klinisch untersucht. 
Bei sieben der untersuchten Tiere wurde die Körpertemperatur nicht gemessen. Von den 37 
klinisch untersuchten und Borrelia-burgdorferi-seropositiven Hunden waren 16 (43,2 %) 
asymptomatisch. Dies entspricht einem Anteil von 43,2 %. Davon waren neun Tiere nur für 
IgM, drei nur für IgG und vier für IgM und IgG seropositiv. Einundzwanzig Hunde (56,8 %) 
zeigten klinische Symptome. Ein gesteigertes Erkrankungsrisiko von Borrelia-positiven 
Hunden konnte aus der OR-Berechnung nicht gefolgert werden (OR = 0,180; 95-%-
Konfidenzintervall 0,078-0,416). Eine reine Borrelieninfektion lag bei vier der klinisch 
erkrankten Hunde vor. Vier weitere Hunde waren zusätzlich mit Ehrlichia canis, zwei mit 
Leishmanien und einer mit Dirofilaria immitis infiziert. Eine gleichzeitige Infektion mit 
Ehrlichia canis und Dirofilaria immitis wurde bei vier Hunden, mit Leishmanien und 
Ehrlichia canis bei einem Hund diagnostiziert. Drei Hunde besaßen neben Antikörpertitern 
für Borrelien auch Antikörpertiter für Leishmanien, Ehrlichien und Dirofilaria immitis. Bei 
zwei Hunden wurde zusätzlich zur Borrelieninfektion eine Infektion mit Leishmanien, 
Ehrlichia canis und Babesia canis festgestellt. Häufig zu beobachtende Symptome waren 
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Hautveränderungen, ein schlechter Ernährungszustand, ein schlechtes Allgemeinbefinden, 
blasse Schleimhäute, Fieber, Augensymptome, hochgradig vergrößerte Lymphknoten und 
Lahmheit (Tabelle 27). Werden die ausschließlich für Borrelien seropositiven Fälle 
betrachtet, fallen vor allem Symptome des Bewegungsapparates bei meist gutem bis 
mäßigem Allgemeinbefinden auf. Bei dem Hund Nummer 140 war ein Muskelschwund vor 
allem im Kopfbereich zu erkennen. Sein Allgemeinbefinden war ungestört. Hund Nummer 
139 zeigte bei nur geringgradig gestörtem Allgemeinbefinden keine weiteren Symptome 
außer einer Lahmheit. Das Tier mit der Nummer 91 hatte ein geringgradig gestörtes 
Allgemeinbefinden, aber mit einer Körpertemperatur von 39,6 °C Fieber. Zudem waren 
mehrere Gelenke schmerzhaft und verdickt. Das vierte ausschließlich mit Borrelien 










































Schleimhaut Lymphknoten* Haut und Haar Augen Sonstiges 
1 Ehrlichien schlecht 
Fieber 










mäßig mäßig o.b.B. ++ Alopezie am Kopf o.b.B. Lungengeräusche 
Husten 










schlecht gut o.b.B. o.b.B. struppiges Fell Glaukom Lahmheit 





mäßig schlecht o.b.B. o.b.B. struppiges Fell o.b.B. o.b.B. 
91 - mäßig 
Fieber 





  + mittelgradig vergrößert, ++ hochgradig vergrößert    
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mäßig mäßig o.b.B. o.b.B. Krusten am Ohr 
Schuppen 
o.b.B. Blutungsneigung 
118 Leishmanien schlecht schlecht blass ++ struppiges Fell 
Alopezie am Kopf 
Schuppen 
o.b.B. Aszites 
119 Dirofilarien schlecht 
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schlecht blass o.b.B. struppiges Fell o.b.B. o.b.B. 
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  + mittelgradig vergrößert, ++ hochgradig vergrößert    
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137 Leishmanien mäßig gut o.b.B. o.b.B. struppiges Fell Konjunktivitis o.b.B. 
139 - mäßig gut o.b.B. o.b.B. o.b.B. o.b.B. Lahmheit 
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Alopezie am Kopf 
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4.8  Zecken 
 
Insgesamt wurden 464 Zecken von Hunden abgesammelt. Davon konnten 457 einer 
Differenzierung unterzogen werden, sieben waren zu stark beschädigt. Unter den Zecken, deren 
Spezies sicher diagnostiziert werden konnte, wurden überwiegend Rhipicephalus sanguineus 
gefunden. 449 (98,2 %) der untersuchten Zecken gehörten dieser Art an. Davon waren 243 
männliche Zecken, 200 weibliche Zecken und sechs Nymphen. Als weitere Zeckenart wurde 






           
                                                                    
   Abbildung 19:           Abbildung 20: 














5    DISKUSSION 
 
Untersuchungen der letzten Jahre zeigen, dass die Zahl der reisebegleitenden und aus Ländern 
warmer Klimazonen nach Deutschland verbrachter Hunde kontinuierlich ansteigt. In München 
konnte eine Zunahme reisebegleitender Hunde von 31,1 % im Jahr 1990 auf 40,8 % im Jahr 
1994 ermittelt werden. Die Tiere hielten sich vornehmlich in den Anrainerstaaten des 
Mittelmeeres oder in Portugal auf (GLASER und GOTHE, 1998a). Zahlen aus den 
Niederlanden, denen zu Folge in einem Zeitraum von zehn Jahren ca. 350.000 Hunde in den 
Mittelmeerraum und nach Portugal reisebegleitend mitgenommen wurden (SLAPPENDEL, 
1988), lassen auch für Deutschland vermuten, dass sich jährlich zehntausende einheimischer 
Hunde im Ausland aufhalten und dort insbesondere durch von Zecken und Mücken übertragene 
Erreger gefährdet werden. Für das Vorkommen von Zecken und arthropodenübertragenen 
Infektionserregern sowie das damit verbundene Ansteckungsrisiko in Griechenland sollen 
aktuelle Daten dokumentiert werden. 
 
Für Griechenland liegen nach eigenem Kenntnisstand epidemiologische Informationen zum 
Vorkommen von Babesia canis, Ehrlichia canis sowie Borrelia burgdorferi nicht und für 
Dirofilaria immitis sowie Zecken nur begrenzt vor. Infektionen mit Hepatozoon canis wurden 
bisher nur in Form von Fallberichten dokumentiert. Untersuchungen zur Leishmaniose wurden 
für die Umgebung von Athen dagegen bereits in größerem Umfang durchgeführt.  
 
5.1  Befall mit Zecken 
Die Artbestimmung der Zecken wurde stereomikroskopisch anhand der morphologischen 
Gattungs- und Artunterschiede vorgenommen. Die Unterscheidung ixodider Zecken erfolgt im 
Wesentlichen durch die Verschiedenartigkeit von Pedipalpen, Capitulum, Scutum, 
Geschlechtsöffnung, Analfurche und Afterschilden. Sehr viel genauer können die Unterschiede 
der verschiedenen Zeckenspezies mit Hilfe der Rasterelektronenmikroskopie erfolgen. Diese 
Untersuchungsmethode stand jedoch nicht zur Verfügung. 
 
Bei sieben Exemplaren war eine Differenzierung aufgrund von Beschädigung oder 
Austrocknung der Zecken nicht möglich. Unter den restlichen Zecken war Rhipicephalus 
sanguineus am häufigsten vertreten (98,2 %). Da diese Art in südlichen Regionen häufig 
anzutreffen ist (CENTURIER et al., 1979), war ein großes Vorkommen zu erwarten. 
PAPADOUPOULOS et al. (1996) fanden auch Rhipicephalus turanicus und in geringerer 
Anzahl Rhipicephalus bursa bei Hunden in Griechenland. Rhipicephalus turanicus ist in den 
Wäldern und Buschregionen des Mittelmeergebietes weit verbreitet (BOURDEAU, 1993).  
Vermutlich ist die Abwesenheit von Wäldern in der untersuchten Region dafür verantwortlich, 
dass keine Exemplare dieser Zeckenart gefunden wurden. Die von PAPADOUPOULOS et al. 
(1996) ermittelte Hauptaktivität im April entspricht dem Untersuchungszeitraum, die Saison 
kann somit als Ursache ausgeschlossen werden. Rhipicephalus bursa gilt gemeinhin als die 
Schafzecke. Da im Untersuchungsgebiet kaum Schaf- oder sonstige Viehhaltung betrieben 
wurde, kann ein Fehlen dieser Zecke möglicherweise hierauf zurückgeführt werden.  
 75 
Die Vegetation und das Klima im Süden Griechenlands variieren wenig, so dass für 
Südgriechenland von einem ähnlichen Aufkommen von Rhipicephalus sanguineus wie im 
Untersuchungsgebiet auszugehen ist. PAPADOUPOULOS et al. (1996) fanden auch in 
Nordgriechenland eine große Anzahl von Rhipicephalus sanguineus bei Hunden. Diese Art 
scheint somit in ganz Griechenland heimisch zu sein. Das Risiko für Hunde, sich über 
Rhipicephalus sanguineus mit verschiedenen Erregern zu infizieren, ist demnach in 
Griechenland groß.  
 
Nur acht der differenzierten Zecken gehörten der Art Ixodes ricinus an. Da Ixodes ricinus als 
Überträger von Borrelia burgdorferi, dem Erreger der Lyme Borreliose (BOURDEAU, 1993) 
von Bedeutung ist, wäre mit einem höheren Aufkommen zu rechnen gewesen. Die 
Hauptaktivitäten für Ixodes ricinus liegen nach PAPADOUPOLUS et al. (1996) in 
Nordgriechenland in der Zeit von Oktober bis April. Da Athen weiter südlich liegt, ist es 
möglich, dass es im April hier bereits zu trocken für diese Zeckenart war. Ixodes ricinus 
benötigt eine relative Luftfeuchtigkeit von über 75 Prozent (LIEBISCH et al., 1992). Hinzu 
kommt eine von Jahr zu Jahr stark schwankende Saisonalität (LIEBISCH und LIEBISCH, 
2002). Bevorzugter Lebensraum von Ixodes ricinus sind waldreiche Gebiete (LIEBISCH et al., 
1992). Das Untersuchungsgebiet bestand im Wesentlichen aus Steinbrüchen, Oliven-
baumhainen und Weinfeldern. Veränderungen erfuhr die bergige Region vor etwa zwei Jahren 
durch Waldbrände, die die Wälder der Berge Penteli und Hymettus zu großen Teilen zerstörten. 
Eine Dezimierung der Ixodes-ricinus-Population durch die Zerstörung des Lebensraums ist 
daher in Betracht zu ziehen. Inwieweit die geringe Anzahl an Ixodes ricinus in der untersuchten 
Population den tatsächlichen Gegebenheiten entspricht oder auf saisonale Einflüsse und 
mittelfristige Veränderungen des Lebensraums zurückzuführen ist, ist nur durch weitere, ein 
ganzes Jahr einschließende Habitatuntersuchungen zu klären.  
 
Die in Frankreich sehr häufige Zeckenart Dermacentor reticulatus wurde weder in der eigenen 
Studie noch von PAPADOUPOULOS et al. (1996) in Griechenland gefunden. Für Frankreich 
wurden Aktivitäten der Zecken von Januar bis Juni mit einen Peak im April und von September 
bis Oktober ermittelt. Der Untersuchungszeitraum April liegt somit in der Hauptaktivitätszeit 
von Dermacentor reticulatus. Die Saison kann als Ursache für das Fehlen dieser Zecke 
ausgeschlossen werden.  
 
5.2   Mehrfachinfektionen 
In der vorliegenden Studie waren 44 (28,8 %) der 153 getesteten Hunde gleichzeitig mit zwei, 
drei oder vier arthropodenübertragenen Erregerarten infiziert. Dabei kamen Kombinationen von 
Leishmania infantum, Dirofilaria immitis, Babesia canis, Ehrlichia canis und Borrelia 
burgdorferi vor. Bis auf die Erregerkombination von Ehrlichia canis mit Babesia canis sowie 
von Dirofilaria immitis mit Babesia canis war die Wahrscheinlichkeit, dass Hunde mit einem 
Erreger infiziert waren, höher, wenn bereits eine Infektion mit einem anderen Erreger bestand, 
als wenn der Hund für keinen der Erreger seropositiv war. Hierfür kann es verschiedene 
Gründe geben. Mehrfachinfektionen sind auf eine starke Vektorexposition zurückzuführen 
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(KORDICK et al., 1999). So waren die wahrscheinlich stärker exponierten Streuner in der 
eigenen Studie häufiger mehrfach infiziert als die in Gebäuden untergebrachten und mit 
Akariziden gegen Zecken sowie mit Selamectin gegen Dirofilarien prophylaktisch behandelten 
Tierheimhunde. Vektoren wie die in der eigenen Studie hauptsächlich diagnostizierte Zecke 
Rhipicephalus sanguineus können zudem verschiedene Erreger wie Ehrlichia canis (LEWIS et 
al., 1977), Babesia canis vogeli (UILENBERG et al., 1989) und Hepatozoon canis 
(NORDGREN und CRAIG, 1984) gleichzeitig übertragen (SCHOULS et al., 1999). Da 
Infektionserreger wie Ehrlichien (NYINDO et al., 1980) und Babesien (ADACHI et al., 1993) 
eine Immunsuppression des Wirtes hervorrufen können ist es zudem möglich, dass Infektionen 
mit solchen Erregern für andere Infektionen prädisponieren. Aber auch ein schlechter 
körperlicher Zustand wie er bei Streunern häufig auftritt kann die Anfälligkeit gegenüber 
Krankheiten steigern. Viele durch arthropodenübertragene Erreger hervorgerufene 
Erkrankungen verlaufen chronisch. Mit der Zeit können weitere Infektionen hinzukommen, 
ohne dass die erste Infektion als solche ursächlich sein muss. Des Weiteren bleiben Antikörper 
vielfach auch nach einer überstandenen Infektion noch längere Zeit bestehen. Der serologische 
Nachweis von verschiedenen Erregern ist daher nicht unbedingt beweisend für eine aktuelle 
Mehrfachinfektion. So sind insbesondere Borrelien- (APPEL et al., 1993) und 
Ehrlicheninfektionen (BARTSCH und GREENE, 1996) mit persistierenden Antikörpertitern 
verbunden. 
 
Da die klinische Symptomatik oft unspezifisch wird, können Mehrfachinfektionen Probleme 
bei der Diagnose bereiten (MAGNARELLI et al., 1995). Eine starke Variabilität der Symptome 
wie sie bei Infektionen mit arthropodenübertragenen Erregern häufig auftritt und auch in der 
eigenen Studie gefunden wurde (Tabellen 17, 18, 21, 24, 27) könnte durch nicht diagnostizierte, 
gleichzeitig vorliegende Infektionen mit anderen Erregern bedingt sein. Deswegen schlagen 
MAGNARELLI et al. (1995) bei Patienten mit unklarem klinischen Bild die Durchführung 
einer umfassenden Labordiagnostik vor, um eine Gefährdung des Therapieerfolgs durch 
verborgene Infektionen zu vermeiden. Des Weiteren kann eine Mehrfachinfektion schwerere 
Krankheitsverläufe induzieren (KRAUSE et al., 1996; WALKER et al., 1996). Auch in der 
eigenen Studie konnte ein Zusammenhang zwischen Mehrfachinfektionen und schwereren 
Krankheitsverläufen gefunden werden. Bei 21 der 31 klinisch untersuchten mehrfach infizierten 
Tiere wurden Krankheitsanzeichen festgestellt, elf davon zeigten ein schlechtes 
Allgemeinbefinden. Von den 44 klinisch untersuchten, nur mit einem Erreger infizierten Tieren 
waren lediglich zehn Hunde klinisch erkrankt. Die in der betreffenden Region heimische 
Hundepopulation lebt meist in einer endemisch stabilen Situation, so dass die meisten 
Infektionen subklinisch verlaufen. Die eigenen Ergebnisse sprechen dafür, dass es bei 
Vorliegen von Erregerkombinationen dennoch zur Ausbildung von klinischen Symptomen mit 
zum Teil schweren Krankheitsverläufen kommt. Aus anderen Ländern in diese Regionen 
verbrachte Tiere sind dagegen voll empfänglich und dürften insbesondere bei Vorliegen einer 
Mehrfachinfektion sehr schwer erkranken. Die Abklärung von weiteren Infektionen ist somit in 
den Fällen anzuraten, die einen ungewöhnlich schweren Krankheitsverlauf zeigen und bei 
denen sich nach der Behandlung ein befriedigender Therapieerfolg nicht einstellt. 
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5.3  Leishmaniose 
In der vorliegenden Studie wurden im Serum zirkulierende Antikörper gegen Leishmania- 
infantum-Stämme mit einem Immunfluoreszenztest nachgewiesen. Ein vorhandener 
Antikörpertiter weist zuverlässig eine Infektion nach (REITER et al., 1985; MANCIANTI et 
al., 1996; CIARAMELLA et al., 1997). Antikörper können allerdings längere Zeit nach 
Elimination der Erreger bestehen bleiben. Bei erfolgreich therapierten Menschen ging der 
Antikörpertiter erst innerhalb von drei bis 12 Monaten nach Überstehen der Infektion zurück 
(JAHN und DIESFELD, 1983). Da die in die eigene Studie einbezogenen Hunde zu keinem 
Zeitpunkt einer Behandlung unterzogen wurden und eine vollständige Selbstheilung selten ist, 
kann davon ausgegangen werden, dass die als seropositiv diagnostizierten Tiere auch infiziert 
waren. Andererseits ist nicht auszuschließen, dass bei für Leishmania infantum seronegativen 
Hunden trotzdem eine Infektion vorlag. So können infizierte asymptomatische Hunde monate- 
oder jahrelang seronegativ bleiben (DEPLAZES und CAVALIERO, 1998). Zudem scheinen  
mit  serologischen Tests wie dem IFAT und dem ELISA geringere Prävalenzen diagnostiziert 
zu werden, als tatsächlich vorhanden sind (DYE et al., 1993; LEONTIDES et al., 2002). Der 
Vergleich von Prävalenzen verschiedener Studien ist schwierig, da die Untersuchungsmethoden 
häufig differieren. Auch Studien, die die gleichen Methoden angewendet haben, können 
widersprüchlich sein. Dies liegt an der sehr unterschiedlichen Testinterpretation durch 
verschiedene Autoren. So wählten POZIO et al. (1981) 1 : 40, ARNEDO PENA et al. (1994) 1 : 
80 und SIDERIS et al. (1999) 1 : 200 als signifikanten IFAT-Titer. In der eigenen Studie wurden 
Ergebnisse ab einem Titer von 1 :  128 als positiv bewertet, dies entspricht den Grenztitern, die 
LANOTTE (1975) und ABRANCHES et al. (1987) benutzten. 
 
Von den 153 untersuchten Hunden waren 18,3 % serologisch für Leishmania infantum positiv. 
Dieses Ergebnis stimmt in etwa mit den Zahlen von SIDERIS et al. (1999) und ARGYRIADIS 
und LITKE (1991) überein, die Seroprävalenzen von 22,4 % in der Umgebung von Athen und 
bis 22 % in Thessaloniki, Drama und Kavala fanden. In der Gruppe der Tierheimhunde lag die 
Seroprävalenz deutlich unter der der Streuner. Die Euthanasie stark erkrankter Tiere hat 
sicherlich zu einer Reduktion des Anteils der seropositiven Tiere bei den Tierheimhunden 
geführt. Die Zahl der infizierten Tiere auf Seiten der Streuner wird jedoch durch die wegen 
starker Leishmaniose-typischer Symptome zur Euthanasie ins Tierheim verbrachten Tiere 
artifiziell erhöht (Abbildung 2) und ist damit wahrscheinlich nicht repräsentativ für die 
Population. 
 
In der Regel erkranken vornehmlich Hunde zwischen drei und fünf Jahren (ENCINAS 
GRANDES, 1988; SIDERIS, 1999). AMELA et al. (1995) fanden höchste Infektionsraten bei 
zwei bis drei und sieben bis acht Jahre alten Hunden. In der eigenen Studie waren vor allem 
junge Tiere zwischen unter einem Jahr und zwei Jahren sowie sechs- bis achtjährige Hunde 
betroffen (Abbildung 5). Statistisch ergab sich aber keine signifikante Abweichung von einer 
Gleichverteilung. Auffällig ist eine mit dem Alter kontinuierlich ansteigende Anzahl 
seropositiver Hunde bei den Streunern, während diese bei den Tierheimhunden mit 
zunehmendem Alter eher etwas abnimmt. Da die Wahrscheinlichkeit einer Infektion mit der 
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Zeitdauer korreliert, in der die Hunde Schmetterlingsmücken ausgesetzt sind, sind bei älteren 
Hunden höhere Infektionsraten zu erwarten (ABRANCHES et al., 1991b). Die Daten für die 
weniger geschützt lebenden Streuner unterstützen diese Vermutung.  
 
Hinsichtlich der Geschlechterverteilung liegen sowohl Berichte über ein ausgeglichenes 
Verhältnis (ABRANCHES et al., 1991b; SIDERIS et al., 1996; ORNDORFF et al., 2000; 
LEONTIDES et al., 2002) als auch über ein gehäuftes Vorkommen der Leishmaniose bei 
männlichen Tieren (SLAPPENDEL, 1988; SLAPPENDEL und FERRER, 1998) vor. Die 
eigene Studie ergab keinen signifikanten Geschlechtsunterschied.  
 
KONTOS und KOUTINAS (1993) kommen zu dem Schluss, dass unterschiedliche Rassen in 
gleichem Maße von Leishmanienbefall betroffen sind. In anderen Studien hingegen scheinen 
der Deutsche Schäferhund und der Dobermann (ABRANCHES et al., 1991b; SIDERIS et al., 
1996) häufiger infiziert zu sein als andere Rassen. ALTET et al. (2002) fanden Genmutationen 
in Leishmaniose-empfänglichen Hunden, die Rassendispositionen erklären könnten. Da der 
Dobermann in dieser Studie nur in sehr geringer Anzahl (ein Tier) präsent war, kann bezüglich 
dieser Rasse keine Aussage getroffen werden. Von den fünf untersuchten Deutschen 
Schäferhunden war keiner, von den 22 untersuchten Schäferhundmischlingen waren nur drei 
Tiere serologisch positiv. ABRANCHES et al. (1991b) geben an, dass der überwiegende Teil 
der von ihnen untersuchten Deutschen Schäferhunde als Wachhunde im Freien gehalten wurde 
und vermuten, dass hier ein Zusammenhang mit der höheren Infektionsrate besteht. Auch 
SIDERIS et al. (1999) führen vermeintliche Rassedispositionen auf die Lebensbedingungen der 
Hunde zurück. Die in der eigenen Studie untersuchten Hunde einer Gruppe (Tierheim oder 
Streuner) lebten, unabhängig von ihrer Rasse, unter annähernd gleichen Bedingungen. Der 
Deutsche Schäferhund und die Schäferhundmischlinge waren somit den Schmetterlingsmücken 
nicht stärker ausgesetzt als die anderen Hunde. Eine Rassedisposition für den Deutschen 
Schäferhund konnte in der eigenen Untersuchung nicht abgeleitet werden.  
 
Eine Symptomfreiheit bei positivem Leishmania-Titer in 36,8 % der klinisch untersuchten Fälle 
korreliert mit Literaturangaben, nach denen 10 % bis über 50 % einer infizierten 
Hundepopulation keine klinische Symptomatik entwickeln (ABRANCHES et al., 1991b; 
CABRAL et al., 1992; SIDERIS et al., 1999).  Auch die langen Inkubationszeiten von drei 
Monaten bis zu sieben Jahren (SLAPPENDEL und FERRER, 1998) können für solche Befunde 
verantwortlich sein. Die bei den anderen Tieren gefundenen Symptome (Tabelle 17) 
entsprechen den für Leishmaniose bekannten Symptomen (CIARAMELLA et al., 1997). 
Hautveränderungen werden bei der Kaninen Leishmaniose besonders häufig gesehen 
(SLAPPENDEL und FERRER, 1998). Ulzerationen sind meist eine Folge direkter Schädigung 
durch den Parasiten (RIDLEY und RIDLEY, 1983), können aber auch durch eine 
Immunkomplex-bedingte nekrotisierende Vaskulitis hervorgerufen werden (PUMAROLA et 
al., 1991). Eine Lymphadenopathie kommt durch die Reaktion des mononukleären 
Phagozytensystems auf im Blut befindliche Leishmanienantigene zustande (KEENAN et al., 
1984). Blasse Schleimhäute, Ausdruck einer Anämie, die meist nichtregenerativ, normochrom 
 79 
und normozytär ist, sind hauptsächlich durch die chronisch inflammatorische Natur der 
Erkrankung bedingt. Chronisches Nierenversagen und Blutverluste über Epistaxis und 
gastrointestinale Blutungen können in einigen Fällen zur Entwicklung einer Anämie beitragen 
(KONTOS und KOUTINAS, 1993). Eine in vielen Fällen beschriebene Beteiligung der Augen 
(CIARAMELLA et al., 1997), die eine den Hautulzerationen ähnliche Pathogenese aufweist 
(FERRER et al., 1988), konnte nur in zwei Fällen diagnostiziert werden. Auch eine 
Splenomegalie, häufiges Begleitsymptom der Leishmaniose (CIARAMELLA et al., 1997), 
wurde nur bei einem Hund gefunden. KOUTINAS et al. (1993) berichten, dass die 
Splenomegalie bei der Kaninen Leishmaniose meist nicht palpierbar ist und nur mit Hilfe von 
Radiologie und Ultrasonographie festgestellt werden kann. Da Hilfsmittel zur Untersuchung 
der Hunde in der eigenen Studie nicht vorhanden waren, kann dies der Grund für die geringe 
Inzidenz der Splenomegalie sein. Das Vorkommen von Epistaxis wird als eines der 
Hauptsymptome der Kaninen Leishmaniose angesehen (FERRER et al., 1988). Die Blutungen 
werden eher auf entzündliche und ulzerative Veränderungen der Nasenschleimhäute als auf 
Probleme bei der Blutstillung zurückgeführt. Epistaxis kommt meist intermittierend vor 
(KOUTINAS et al., 1993), vielleicht ein Grund dafür, dass es in der eigenen Studie nur bei 
einem der für Leishmanien seropositiven Hunde diagnostiziert wurde. Keiner der klinisch 
erkrankten Hunde war ausschließlich mit Leishmanien infiziert. Eine gleichzeitige Infektion 
mit anderen Erregern kann zu Verfälschungen der Symptomatik führen. Zum Beispiel treten 
blasse Schleimhäute und ein schlechter Ernährungszustand auch bei der Ehrlichiose auf 
(SLAPPENDEL und FERRER, 1998), so dass eine genaue Zuordnung der Symptome zur 
Leishmaniose nicht uneingeschränkt möglich ist. Da die genannten Krankheitserscheinungen 
typisch für an Leishmaniose erkrankte Hunde sind, kann eine wesentliche Beteiligung von 
Leishmania infantum an der Ausprägung dieser Symptome jedoch vermutet werden.  
 
Prävalenzen wie sie in dieser epidemiologischen Untersuchung gefunden wurden drängen stets 
die Frage der Relevanz für den Menschen auf. Hunde werden als Hauptreservoir für die 
viszerale Leishmaniose angesehen (TZAMOURANIS, 1984; GALLEGO et al., 2001),  
allerdings findet sich selbst in Ländern mit hohen Prävalenzen in der Hundepopulation häufig 
nur eine geringe Infektionsrate der menschlichen Bevölkerung (BETTINI und GRADONI, 
1986; BRANDONISIO et al., 1992). Eine Gefährdung des Menschen durch infizierte Hunde 
kann aber nicht ausgeschlossen werden. So fand ZHI-BIAO (1988) einen Rückgang von 
Leishmania-Infektionen beim Menschen nach Elimination von seropositiven Hunden in stark 
endemischen Gebieten Chinas. Die akute Infektionsgefahr erscheint bei den hohen 
Seroprävalenzen bei Hunden wie sie in dieser Studie gefundenen wurden und den 
vergleichsweise niedrigen Fallzahlen von infizierten Menschen in Athen (TSELENTIS et al., 
1994) nicht übermäßig hoch. BETTINI und GRADONI (1986) geben aber zu bedenken, dass 
die häufig latent infizierten Hunde eine Rolle in der langfristigen Präsenz der Leishmaniose in 
bestimmten Gegenden spielen. Vor allem Kinder und immunsupprimierte Menschen sind von 
der viszeralen Leishmaniose betroffen (MALTEZOU et al., 2000). Für die Kutane 
Leishmaniose des Menschen spielen hingegen vor allem Nager und andere Wildtiere die größte 
Rolle als Reservoirwirte (ABRANCHES, 1989; SLAPPENDEL und FERRER, 1998). 
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Da sowohl der Hundetourismus als auch der Import von Hunden aus dem Ausland nach 
Deutschland in den letzten Jahren zugenommen haben (GLASER und GOTHE, 1998a; 
DAUGSCHIES, 2001), ist aufgrund der starken Verbreitung von Leishmania infantum in 
Griechenland das Einschleppungsrisiko hoch.  
 
5.4  Babesiose 
Die Untersuchung auf Babesien erfolgte in Blutausstrichen aus Ohrpunktaten. Die Babesien 
konzentrieren sich aufgrund von Blutstase, erhöhter Erythrozytenrigidität und 
Membranveränderungen der Erythrozyten in kleinen Kapillaren (TABOADA und 
MERCHANT, 1991). Für einen Babesiennachweis ist daher die Blutentnahme aus den Vv. 
auriculares oder den Nagelbettkapillaren besonders geeignet. Ein Direktnachweis von Babesien 
konnte in der vorliegenden Studie bei vier Hunden (2,6 %) geführt werden. Es handelte sich 
dabei ausschließlich um Babesia canis. Für Griechenland konnten keine dokumentierten 
Studien über Babesia-canis-Befall bei Hunden ermittelt werden. Die im Mittelmeerraum 
gefundenen Prävalenzen liegen zwischen 1,6 % in Spanien (GARCIA et al., 1990) und 86 % in 
Frankreich (MARTINOD und GILOT, 1991). Nach den Zahlen der eigenen Studie zu urteilen, 
scheint Babesia canis in Griechenland nur wenig verbreitet zu sein. Für eine genaue Abklärung 
der epidemiologischen Situation sind Studien in weiteren Gebieten Griechenlands notwendig.  
Aufgrund der hohen Befallsraten der untersuchten Hunde mit Rhipicephalus sanguineus und 
der Vektorspezifität der einzelnen Unterarten von Babesia canis ist zu folgern, dass es sich bei 
der diagnostizierten großen Babesie um die Unterart Babesia canis vogeli handelt, die durch 
Rhipicephalus sanguineus übertragen wird. Der Vektor für Babesia canis canis ist die in dieser 
Studie nicht nachgewiesene Zecke Dermacentor reticulatus, während die nur in Afrika 
vorkommende Zecke Haemaphysalis leachi Babesia canis rossi überträgt. Die neben anderen 
Zeckenarten ebenfalls von Rhipicephalus sanguineus übertragene Babesia gibsoni konnte nicht 
nachgewiesen werden. Babesia gibsoni kommt vor allem in Ostasien vor, ihre Bedeutung in 
Südeuropa ist gering (TABOADA, 1998). 
 
Da Babesia canis vogeli nur zu einer wenige Tage andauernden und zudem geringgradigen 
Parasitämie führt (HAUSCHILD und SCHEIN, 1996), liegt die Infektionsrate in der 
untersuchten Hundepopulation sicherlich höher als nachgewiesen. Hinzu kommt, dass durch 
Babesia canis vogeli induzierte Infektionen meist nur eine milde, oft inapparente Verlaufsform 
hervorrufen (HAUSCHILD und SCHEIN, 1996) und in Blutausstrichen von subklinisch 
erkrankten Hunden nur selten Babesien nachgewiesen werden (TABOADA und MERCHANT, 
1991). Die Überträgerzecke Rhipicephalus sanguineus wurde häufig bei den untersuchten 
Hunden gefunden. Ein Fehlen des Vektors scheidet daher als Grund für den geringen Nachweis 
von Babesia canis vogeli aus. Da die Untersuchungen im April und damit in einer Zeit, in der 
die Saison für Rhipicephalus sanguineus in Griechenland erst beginnt (PAPADPOPOULOS et 
al., 1996), stattfanden, muss allerdings die Möglichkeit in Betracht gezogen werden, dass einige 
bereits infizierte Tiere noch keine Parasitämie zeigten. Zur genauen Beurteilung der 
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epidemiologischen Situation wäre eine serologische Untersuchung sinnvoll (BIZZETI et al., 
1997), die im Rahmen der eigenen Studie aber nicht verfügbar war. 
 
Bei den erkrankten Tieren handelte es sich um zwei  etwa acht Wochen alte Welpen und zwei 
schwerkranke mehrfachinfizierte erwachsene Hunde von zwei und sechs Jahren Alter. Anders 
als beim Rind, beim dem eine ausgeprägte Jungtierresistenz vorkommt, können Hunde jeden 
Alters an einer Babesiose erkranken (MARTINOD et al., 1985). Adulte Hunde zeigen im 
Allgemeinen eine höhere Seroprävalenz als Hunde unter einem Jahr (BOBADE et al., 1989), 
unter einem Jahr alte Hunde erkranken aber häufiger (JACOBSON und CLARK, 1994). 
BOBADE und ODUYE (1986) erklären dies mit einem schwächeren Immunsystem junger 
Hunde. Bei einer Babesieninfektion kommt es bei sehr jungen Hunden nach einem kurzen 
Anstieg zu einem schnellen Abfall des Antikörperspiegels, während ältere Hunde mit hohen 
und lang anhaltenden Antikörpertitern reagieren. Ältere immunkompetente Tiere eliminieren 
den Erreger zu einem großen Teil und bauen eine Immunität auf, die wahrscheinlich durch 
wiederholten Kontakt mit dem Erreger aufrechterhalten wird (MARTINOD et al., 1986). Die 
beiden erwachsenen Tiere wurden aufgrund eines sehr schlechten Allgemeinbefindens und 
Ernährungszustands mit dem Verdacht auf Leishmaniose zur Euthanasie ins Tierheim gebracht. 
Neben Babesia canis konnte bei ihnen gleichzeitig eine Infektion mit Leishmanien, Ehrlichien 
und Borrelien nachgewiesen werden. Es liegt die Vermutung nahe, dass die sehr schlechte 
Abwehrlage des Organismus zu einer Schwächung des Immunsystems und so zur  manifesten 
Infektion mit Babesien beigetragen hat.  
 
Für eine Ableitung von Altersdispositionen ist der Anteil Babesia-positiver Hunde in der 
vorliegenden Arbeit zu gering. Da die positiven Welpen mit etwa acht Wochen noch sehr jung 
waren, ist eine transplazentare Infektion wie von FARWELL et al. (1982) und TABOADA 
(1998) beschrieben möglich. Die Welpen waren allerdings auch schon mit Zecken infestiert, so 
dass eine direkte Infektion über diesen Vektor nicht ausgeschlossen werden kann.  
 
Fieber und ein schlechtes Allgemeinbefinden sind häufige Symptome der Kaninen Babesiose 
(FARWELL et al., 1982) und wurden in der eigenen Studie bei drei von vier Tieren 
diagnostiziert. Ob eine Anorexie vorlag, konnte aufgrund des nur kurzzeitigen Kontaktes mit 
den Tieren nicht beurteilt werden, der schlechte Ernährungszustand der erkrankten Tiere deutet 
aber darauf hin. Lymphadenopathie, Splenomegalie, blasse Schleimhäute und Ikterus konnten 
im Einklang mit der Literatur festgestellt werden. Lymphadenopathie und Splenomegalie 
werden meist bei der akuten Form der Erkrankung gesehen (TABOADA und MERCHANT, 
1991). Blasse Schleimhäute sind Ausdruck einer hämolytischen regenerativen Anämie 
(FARWELL et al., 1982). Ikterus tritt meist in fortgeschrittenen Fällen auf und steht häufig in 
Verbindung mit anderen schwerwiegenden Krankheitserscheinungen, kann aber auch wie bei 
dem Hund Nummer 130 als alleinige Komplikation auftreten. Als Ursache werden Hämolyse 
und Leberschädigung diskutiert (JAKOBSON und CLARK, 1994). Bei den erwachsenen 
Tieren wurden die Symptome der Babesiose sicherlich zum Teil durch die gleichzeitige 
Infektion mit Ehrlichien und Leishmanien überlagert, so dass Hautsymptome, Keratitis, 
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Hepatomegalie und Muskelschwund eher auf solche Erkrankungen zurückgeführt werden 
können, als auf die vorliegende Babesieninfektion. Eine eindeutige Zuordnung des 
Krankheitsbildes zu einem bestimmten Erreger ist nicht möglich. 
 
Bei der Babesiose handelt es sich um eine häufig aus südlichen Urlaubsländern eingeschleppte 
Reisekrankheit der Hunde (GOTHE et al., 1989; GOTHE und WEGERDT, 1991; FEE et al., 
2000; MC CONNELL, 2000). GOTHE und SCHMID (1995) wiesen in den Jahren 1990 bis 
1994 bei 101 Hunden, die sich zuvor im Ausland aufgehalten hatten, eine Babesia-canis-
Infektion nach. Davon waren drei reisebegleitend in Griechenland gewesen, und ein Hund 
stammte von dort. Bei nicht in Griechenland aufgewachsenen und daher immunologisch 
inkompetenten Hunden ist trotz der geringen Prävalenz bei einheimischen Hunden stets mit 
einem erhöhten Erkrankungsrisiko zu rechnen.  
 
5.5  Hepatozoonose 
Hepatozoon canis wurde nur bei einem Hund durch Nachweis von Gamonten in Leukozyten im 
Blutausstrich festgestellt. Eine weitere Möglichkeit der Diagnose von Hepatozoon-canis-
Infektionen ist die Entnahme von Biopsien aus Muskulatur oder parenchymatösen Geweben 
zum Nachweis von Schizonten. Dies war in der eigenen Studie nicht möglich.  
 
Aufgrund der hohen Befallsraten der untersuchten Hunde mit Rhipicephalus sanguineus, der 
Überträgerzecke von Hepatozoon canis, hätte mit einer höheren Prävalenz gerechnet werden 
können. Da die Meronten von Hepatozoon canis sich in Milz, Knochenmark, Leber, Nieren und 
Lunge (ROMMEL, 2000) sowie in der Skelettmuskulatur (PANCIERA et al., 1998) aufhalten 
und nicht im Blut nachgewiesen werden können, die Anzahl zirkulierender Gametozyten sehr 
gering sein kann und eine intermittierende Parasitämie vorkommt (MACINTIRE et al., 1997; 
O´DWYER et al., 2001), ist es wahrscheinlich, dass ein erheblicher Teil der Infektionen bei der 
direkten Blutuntersuchung nicht nachgewiesen wird. So waren in einer Studie in Israel 33,1 % 
der untersuchten Hunde für Hepatozoon canis seropositiv, aber nur bei 1 % konnten Parasiten 
im Blutausstrich nachgewiesen werden. Ein serologisches Testverfahren für den Nachweis von 
Hepatozoon canis ist der IFAT (SHKAP et al., 1994; BANETH et al., 1996a). Die Bestimmung 
von Antikörpertitern könnte chronische aparasitämische Infektionen sowie geringe, im 
Blutausstrich schwierig festzustellende Parasitämien und frühe Stadien der Infektion, in denen 
noch keine Gamonten nachweisbar sind, aufdecken. Ein serologischer Test stand für die eigene 
Studie jedoch nicht zur Verfügung.  
 
Werden die Blutausstriche nicht sofort nach der Blutentnahme angefertigt, kann dies dazu 
führen, dass Gametozyten ihre Wirtzellen verlassen. Zurück bleibt die häufig schwer zu 
identifizierende leere Kapsel (CRAIG, 1998). In der eigenen Studie erfolgte die Präparation der 
Blutausstriche möglichst direkt nach der Blutentnahme. In einigen Fällen wie bei der 
Blutentnahme auf der Straße war dies aus organisatorischen Gründen jedoch nicht möglich. Da 
aber die Ohrpunktate sofort an Ort und Stelle ausgestrichen wurden, waren für jeden Hund 
mindestens zwei frisch angefertigte Blutausstriche vorhanden.  
 83 
Für Nordgriechenland liegt ein Bericht über das Vorkommen von natürlichen Hepatozoon-
canis-Infektionen bei elf Hunden vor (KONTOS und KOUTINAS, 1991). Epidemiologische 
Untersuchungen wurden bisher nicht dokumentiert. Nach den vorliegenden Ergebnissen muss 
zunächst von einer geringen Prävalenz von Hepatozoon canis im Untersuchungsgebiet 
ausgegangen werden. Hepatozoon-Infektionen werden vor allem im Sommer mit einem 
Maximum von Mai bis August diagnostiziert (BEAUFILS et al., 1988; ELIAS und HOMANS, 
1988; GARCIA et al., 1990; MURATA et al., 1993b). Der Untersuchungszeitraum war in der 
eigenen Studie auf den April begrenzt. Es erscheint möglich, dass bei einer Probenentnahme im 
Mai oder Juni höhere Prävalenzen vorgelegen hätten.  
 
Die infizierte Mischlingshündin zeigte keine klinische Symptomatik. Fallberichten zufolge ist 
eine symptomlose Infektion mit Hepatozoon canis nicht selten (ARRU et al., 1982; MURATA 
et al., 1993a). Von einigen Autoren wird eine Hepatozoonose sogar als nicht ursächlich für 
Erkrankungen, sondern nur im Zusammenwirken mit anderen Krankheitserregern als pathogen 
angesehen (KONTOS und KOUTINAS, 1991). Andere Autoren berichten dagegen von klinisch 
schweren Verläufen nach ausschließlicher Infektion mit Hepatozoon canis (BEAUFILS et al., 
1988; FISCHER et al., 1994). Die Symptome variieren stark. Fieber, Anämie, Appetitlosigkeit, 
Abmagerung, Teilnahmslosigkeit, Lymphadenopathie, Nasen- und Augenausfluss, Durchfall, 
steifer Gang und Muskelschmerzen werden berichtet (BEAUFILS et al., 1988; BANETH et al., 
1996a; DEINERT et al., 1997; ARNOLD et al., 1998). Einige Autoren vermuten, dass 
erregerunabhängige innere und äußere Stressfaktoren für eine klinische Etablierung der 
Erkrankung wesentlich sind (BEAUFILS et al., 1988; CRAIG, 1998). BANETH et al. (2001) 
beschreiben den besonders frühzeitigen Nachweis von Gamonten im Blut immunsupprimierter 
Tiere. Da die für Hepatozoon canis positive Hündin im Tierheim untergebracht war und dort 
gut ernährt und gepflegt wurde, können die guten Lebensbedingungen zum klinisch 
asymptomatischen Krankheitsverlauf beigetragen haben. 
 
5.6  Dirofilariose 
Der Nachweis von Dirofilaria-immitis-Infektionen erfolgte mit Hilfe eines Antigen-capture-
ELISAs. Dabei wurden bei 20 (13,1 %) der 153 untersuchten Hunde Antigene von Dirofilaria 
immitis im Serum nachgewiesen.  
 
Die Testverfahren für Antikörper haben sich als wenig spezifisch und in der Sensitivität als sehr 
variabel erwiesen. Als Methoden der Wahl sind deshalb heute Tests zum Nachweis 
zirkulierender Antigene wie das verwendete Testkit DiroCHEK TM® (ELISA) (Synbiotics 
Corporation, San Diego, California, USA) anzusehen. Männliche Würmer, nicht-gravide 
weibliche Würmer oder unreife Stadien werden allerdings nur unzuverlässig erfasst. Die 
Spezifität des Antigen-ELISA ist hoch, so dass Infektionen mit Dipetalonema reconditum, 
anderen Filarienarten und Darmnematoden kaum Fehldiagnosen verursachen (ECKERT, 2000). 
Eine weitere diagnostische Methode stellt der Direktnachweis von Mikrofilarien in 
Blutausstrichen dar. Das Auftreten von Mikrofilarien im Blut ist einem zirkadianen Rhythmus 
unterworfen. Meist erscheinen die Mikrofilarien vom späten Nachmittag bis zum späten Abend 
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in höheren Konzentrationen im Blut (ABRAHAM, 1988; CRINGOLI et al., 2001). Da im 
Rahmen der Probenentnahme keine Rücksicht auf die Tageszeit genommen werden konnte und 
der von einer Mikrofilarämie unabhängige Antigen-capture-ELISA DiroCHEK TM® zudem 
mit einer hohen Sensitivität (ATWELL, 1988; COURTNEY und ZENG, 2001b) repräsentative 
Ergebnisse liefert, wurde auf den Direktnachweis verzichtet. Ein Vorteil des 
Antigennachweises besteht darin, dass die bei etwa 30 % der untersuchten Hunde beobachteten 
okkulten Infektionen mit adulten Würmern ohne Mikrofilarämie erkannt werden (BRUNNER 
et al., 1988; COURTNEY und ZENG, 2001a). In endemischen Regionen sind okkulte 
Infektionen häufig, ein Antigentest ist hier sinnvoll (CALVERT und RAWLINGS, 1993).  
 
Der Nachweis von Dirofilaria immitis bei 13,1 % der untersuchten Tiere liegt in einer 
Größenordnung, die sich im Mittelfeld der im Mittelmeerraum gefundenen Prävalenzen, die 
von 2,5 % in den Pyrenäen (GUERRERO et al., 1992) und 86 % in Italien (GUERRERO et al., 
1992) reichen, befindet (Tabelle 4). Für Griechenland liegen bisher zwei epidemiologische 
Studien vor. VAKALIS und HIMONAS (1997) berichten über Prävalenzen von 4,8 - 11 % in 
verschiedenen Gegenden Nordgriechenlands, während PASCHALERIS et al. (1987) eine 
Infektionsrate von 31 % in Drama, Nordgriechenland, fanden. PAPAZAHARIADOU et al. 
(1994) stellten bei 5 % der wegen episodischer Schwächeanfälle vorgestellten Jagdhunde einen 
Befall mit Dirofilaria immitis fest. Um ein repräsentatives Bild von ganz Griechenland zu 
erhalten, sind noch weitere Studien notwendig. 
 
Von den 20 für Dirofilaria immitis positiven Hunden waren 27,4 % frei lebend und 3,3 % im 
Tierheim untergebracht. Da eine Dirofilaria-immitis-Infektion etwa vier bis fünf Jahre bestehen 
bleibt (SCHREY, 1992), wäre auch bei den ursprünglich als Streuner aufgegriffenen 
Tierheimhunden eine höhere Infektionsrate zu erwarten gewesen. Die Aufrechterhaltung des 
Lebenszyklus von Dirofilaria immitis erfordert eine hohe Dichte von mikrofilarämischen 
Hunden, die ohne Prophylaxe und in einer für Stechmücken geeigneten Umgebung leben. Da 
eine Mücke nur wenige infektiöse Dirofilarienlarven enthält und darüber hinaus der Anteil 
infizierter Mücken in der Population meist gering ist, ist das Risiko einer Infektion direkt 
proportional zur Dichte der Stechmückenpopulation (KNIGHT, 1987). Das Infektionsrisiko im 
Tierheim scheint durch das Fehlen von geeigneten Brutplätzen für die Vektormücken gering zu 
sein. Im Tierheim und seiner Umgebung befanden sich keinerlei stehende Gewässer. Das 
Waschwasser der täglichen Zwingerreinigung gelangte direkt in die Kanalisation, das 
Trinkwasser für die Hunde wurde täglich gewechselt. Die Gegend, in der das Tierheim lag, 
kann als trocken beschrieben werden. Die von der Straße in das Tierheim aufgenommenen 
Hunde kamen nach Angaben der Tierheimleitung häufig aus der direkten Umgebung, während 
die zur Kastration vorgestellten streunenden Tiere zu einem größeren Anteil auch in etwas 
weiter entfernt gelegenen Gebieten lebten. Über das genaue Lebensumfeld der Streuner ist 
allerdings nichts bekannt. CANCRINI et al. (2000) fanden in einer Studie in Spanien klare 
Unterschiede in der Infektionshäufigkeit von Streunern und solchen Tieren, die tierärztlich 
überwacht wurden. Die Streuner waren wesentlich häufiger mit Dirofilarien (Dirofilaria 
repens, Dirofilaria immitis, Dipetalonema reconditum) infiziert. Die in die eigene Studie 
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einbezogenen Tierheimhunde wurden seitens der Tierärztin, die das Tierheim betreute, einer 
Therapie unterzogen, sobald sie Krankheitsanzeichen zeigten. Da Dirofilariaantigen 8-12 
Wochen nach einer erfolgreichen adultiziden Therapie nicht mehr nachweisbar ist (ATKINS, 
1998), hat dies sicherlich zur Reduktion der für Dirofilaria immitis positiven Tiere geführt. Bei 
Berücksichtigung des geringen Neuinfektionsrisikos kann so die geringe Infektionsrate bei den 
im Tierheim gehaltenen Hunden erklärt werden.  
 
Es konnte weder eine Geschlechts-  noch eine Altersprädisposition gefunden werden. Somit 
können anhand der eigenen Studie weder Ergebnisse, die ein höheres Infektionsrisiko bei 
älteren (BEUGNET et al., 1994; ANGUERA GALIANA, 1995) oder mittelalten Hunden 
(PEREZ-SANCHEZ, 1989) aufzeigen, noch Berichte über höhere Infektionsraten bei Rüden 
(PEREZ-SANCHEZ, 1989; MONTOYA et al., 1998) bestätigt werden. In den Untersuchungen, 
die über ein höheres Infektionsrisiko bei mittelalten und älteren Tieren berichten, wurde ein 
Direktnachweis durchgeführt. Der in der eigenen Studie eingesetzte Antigentest weist hingegen 
auch okkulte Infektionen nach. Inwieweit jüngere Tiere eher zu amikrofilarämischen 
Infektionen neigen, ist nicht ausreichend geklärt, GRIEVE et al. (1986) fanden jedoch bei 
jungen Hunden häufiger okkulte Infektionen. Es erscheint daher möglich, dass ältere Tiere zwar 
häufiger Mikrofilarien im Blut beherbergen, aber deshalb nicht unbedingt auch häufiger 
infiziert sind als jüngere Hunde. Hinsichtlich der Geschlechterverteilung vermuten SELBY et 
al. (1980), dass die in einigen Studien gefundene häufigere Infektion von männlichen Tieren 
auf der Neigung herumzustreunen und auf einer häufigeren Nutzung als Jagd- und 
Gebrauchshunde und damit einer stärkeren Vektorexposition beruht.  
 
Eine Häufung von Infektionen bei einer bestimmten Rasse konnte nicht beobachtet werden. 
Scheinbare Rassedispositionen für Dirofilaria immitis wurden bisher nur bei Rassen, die den 
Überträgermücken aufgrund ihres Gebrauchs (Jagdhunderassen, große Hunderassen) 
typischerweise stärker ausgesetzt sind, beschrieben (SELBY et al., 1980; CALVERT et al., 
2000; POLIZOPOULOU et al., 2000).  
 
Von den elf klinisch untersuchten, mit Dirofilaria immitis infizierten Hunden zeigten acht 
klinische Symptome, drei waren symptomfrei. Hunde sind in der Präpatenz (bis zur 
Geschlechtsreife der Würmer ab Tag 190 post infectionem) und frühen Patenz meist 
asymptomatisch, und auch der weitere Infektionsverlauf kann über mehrere Monate zunächst 
klinisch unauffällig bleiben (KOTANI und POWERS, 1982; LEUTERER  und GOTHE, 1993). 
Ein Nachweis von Dirofilarien-Antigen ist mit eingeschränkter Sensitivität dagegen schon nach 
70 Tagen post infectionem, wenn die Häutung zu adulten Stadien abgeschlossen ist, möglich 
(ABRAHAM, 1988). Bei der Dirofilariose fallen gewöhnlich beeinträchtigte Belastbarkeit, 
chronischer Husten, Atemnot, Veränderungen des Haarkleids und seltener auch blasse 
Schleimhäute auf. In schweren Fällen kommen Tachypnoe und Tachykardie, Herz- und 
Lungengeräusche sowie fallweise auch Bluthusten und -spucken, Ödeme, Aszites sowie 
Hepato- und Splenomegalie hinzu (ATWELL, 1988; SCHREY, 1992; POLIZOPOULOU et al., 
2000). Ein Teil dieser Symptome wurde bei den seropositiven Hunden nachgewiesen. Da 
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keines der klinisch erkrankten Tiere ausschließlich mit Dirofilaria immitis infiziert war, 
könnten Infektionen mit Leishmanien, Ehrlichien und Borrelien zu den festgestellten 
Symptomen beigetragen haben, während reine Dirofilariosen häufig mild verlaufen. Der  
Beobachtungszeitraum der Hunde war kurz, so dass Symptome wie gelegentliches Husten und 
Belastungsschwäche nicht erfasst werden konnten.  
 
Eine Prävalenz von 27,4 % bei streunenden Hunden zeigt eine hohe Inzidenz und Infektionsrate 
der Vektoren an. Bei Auftreten von Belastungsschwäche und Atemnot, aber auch bei eher 
untypischen Symptomen, die nach Funktionsstörungen von Leber und Nieren entstehen 
können, muss deshalb bei aus Griechenland stammenden Hunden oder solchen, die sich dort 
aufgehalten haben, immer eine Infektion mit Dirofilaria immitis abgeklärt werden.  
 
5.7  Ehrlichiose 
Ehrlichia-canis-Infektionen wurden ausschließlich serologisch durch Nachweis von 
Antikörpern mit Hilfe eines Immunfluoreszenztests nachgewiesen. Der Immunfluoreszenztest 
ist Ehrlichia-spezifisch und weist Ehrlichia-canis-Infektionen zuverlässig nach. Er zeigt 
Kreuzreaktionen mit Ehrlichia ewingii, nicht aber mit Ehrlichia platys (DAVOUST et al., 
1986; WANER et al., 2001a). Kreuzreaktionen mit der in Griechenland ebenfalls 
vorkommenden Art Ehrlichia platys können demnach ausgeschlossen werden. Infektionen mit 
Ehrlichia ewingii sind bisher nur in den USA nachgewiesen worden und können somit 
vernachlässigt werden. Der indirekte Immunfluoreszenztest ist das zur Zeit am häufigsten 
eingesetzte Testverfahren zum Nachweis von Ehrlichia-canis-Infektionen (KELLY, 2000). 
Andere Diagnoseverfahren sind der ELISA und der Immunoblot. Sie sind im Vergleich mit 
dem IFAT nicht aussagekräftiger (HEGARTY et al., 1997; WANER et al., 2001b). Der 
Nachweis erregerspezifischer DNA mittels PCR ist möglich, aber bisher in der 
Routinediagnostik nicht etabliert (KELLY, 2000). Neben der Serologie besteht die Möglichkeit 
des Direktnachweises von Ehrlichia-canis-Morulae in Leukozyten im Blutausstrich. Morulae 
sind Konglomerate von bis zu 40 Elementarkörpern von Ehrlichia canis und treten in 
nachweisbaren Zahlen nur in der initialen Phase der Infektion auf, da sich die Erreger im 
weiteren Infektionsverlauf in inneren Organen anreichern (RIKIHISA, 1991). Damit ist der 
direkte Erregernachweis unsicher und für epidemiologische Studien wenig geeignet. 
 
Bei 63 (41,2 %) der 153 getesteten Hunde konnten Antikörper gegen Ehrlichia canis 
nachgewiesen werden. Andere Studien im Mittelmeerraum (Spanien, Frankreich, Türkei) und 
in Portugal fanden ähnlich hohe Prävalenzen (DAVOUST und PARZY, 1989; BACELLAR et 
al., 1995; SAINZ et al., 2000; BATMAZ et al., 2001). Für Griechenland liegen nach dem 
eigenen Kenntnisstand bisher keine epidemiologischen Daten vor.  
Mit 48,4 % war die Gruppe der streunenden Hunde etwas stärker betroffen als die der im 
Tierheim lebenden Hunde (36,3 %). Statistisch konnte aber kein signifikanter Unterschied 
nachgewiesen werden. Da die Hunde des Tierheims prophylaktisch gegen Zecken behandelt 
und erkrankte Tiere therapiert wurden, erscheint dies zunächst verwunderlich. Die für 
Ehrlichia-canis-spezifischen Antikörper bleiben jedoch noch lange Zeit nach überstandener 
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Infektion bestehen (BUHLES et al., 1974; BARTSCH und GREENE, 1996). Zudem müssen 
sich Zeichen einer Erkrankung nicht immer ausbilden. Hunde können über Jahre, auch noch 
nach durchgeführter Behandlung, subklinische Träger der Infektion sein (DAVOUST, 1993; 
IQBAL et al., 1994; BARTSCH und GREENE, 1996).  Da die Tierheimhunde alle als Streuner 
von der Straße aufgegriffen wurden, ist die Wahrscheinlichkeit groß, dass sie vor ihrer 
Aufnahme in das Tierheim mit Ehrlichia canis in Kontakt gekommen sind. Hinzu kommt, dass 
auch durch eine Zeckenprophylaxe ein Befall mit Rhipicephalus sanguineus, der 
Überträgerzecke für Ehrlichia canis, nicht sicher verhindert werden kann.  
 
Eine Geschlechtsdisposition konnte nicht gezeigt werden. Dies entspricht den Ergebnissen von 
KUEHN und GAUNT (1985) sowie INOKUMA et al. (1999). BATMAZ et al. (2001) hingegen 
fanden höhere Infektionsraten bei männlichen Tieren. Eine mögliche Begründung hierfür wird 
von ihnen nicht angegeben. 
 
Der jüngste infizierte Hund war vier Monate alt, der älteste 15 Jahre. Die 
Infektionshäufigkeiten waren in allen Altersgruppen etwa gleich. Ein Zusammenhang der 
Erkrankung mit dem Alter scheint somit nicht zu bestehen. Dies wird durch andere 
epidemiologische Studien bestätigt (KUEHN und GAUNT, 1985; STOCKHAM et al., 1992; 
INOKUMA et al., 1999). In einer Studie von BANETH et al. (1996b) zeigten jüngere Hunde 
eine niedrigere Seroprävalenz als ältere. Die Autoren führen dies auf eine längere Exposition 
der älteren Hunde zurück. 
 
Eine Häufung von Ehrlichieninfektionen bei bestimmten Rassen konnte in dieser Studie nicht 
festgestellt werden. Bezüglich der Rassedisposition liegen unterschiedliche Literaturangaben 
vor. Einige Autoren berichten über ein verstärktes Auftreten der Ehrlichiose beim Deutschen 
Schäferhund (HARRUS et al., 1997; KUFFER-FRANK et al., 1999). Es wird vermutet, dass 
dies aus einer unterschiedlich starken Immunantwort herrührt. NYINDO et al. (1980) fanden 
eine geringere Ausprägung der zellulären Immunität gegen Ehrlichia canis beim Deutschen 
Schäferhund verglichen mit Beagles. KUEHN und GAUNT (1985) konnten dagegen in 
Übereinstimmung mit der eigenen Studie keine Rassenbevorzugung erkennen. Es ist aber nicht 
ausgeschlossen, dass mögliche Gendefekte auf bestimmte Linien einer Rasse begrenzt sind, so 
dass die geringe Prävalenz bei Deutschen Schäferhunden in der eigenen Studie auch auf der 
Tatsache beruhen kann, dass die untersuchten Schäferhunde anderen Linien angehörten.  
 
Die Ehrlichiose verlief bei über der Hälfte der klinisch untersuchten Hunde ohne Symptome. 
Dies läßt sich mit dem typischen Infektionsverlauf erklären. An die akute Phase schließt sich 
ein subklinisches Stadium an. Wird der Erreger innerhalb dieser Zeit nicht eliminiert, nimmt 
die Infektion einen chronischen Verlauf (GLAUS und JAGGY, 1992; NEER, 1998), der sich 
durch Symptomarmut auszeichnen kann, so dass Hunde über Jahre hinweg asymptomatisch 
sein können. Antikörpertiter konnten hingegen bei experimentell infizierten Hunden bereits 
zwei Tage nach der Infektion nachgewiesen werden (IQBAL et al., 1994). Hinzu kommt die 
lange Persistenz von Antikörpern nach überstandener Infektion (BUHLES et al., 1974; 
BARTSCH und GREENE, 1996).  
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Die diagnostizierten Krankheitssymptome (Tabelle 24) entsprechen dem klinischen Bild der 
Ehrlichiose, das in der Regel von einer großen Variabilität an Symptomen geprägt ist, von 
denen Fieber, Anorexie, Gewichtsverlust, Depression, Lymphadenomegalie, Splenomegalie 
und Blutungsneigung die häufigsten sind (KUEHN und GAUNT, 1985; HARRUS et al., 1997; 
BATMAZ et al., 2001). Eine Blutungsneigung wie sie in der eigenen Studie nach Venen- oder 
Ohrpunktionen sowie im Rahmen der Kastration und in Form von Epistaxis festgestellt wurde 
wird vor allem im chronischen Stadium beobachtet und ist in den meisten Fällen auf eine 
Thrombozytopenie oder eine Thrombozytenfunktionsstörung zurückzuführen (HARRUS et al., 
1996). Blasse Schleimhäute als Ausdruck einer Anämie, die als regenerative Anämie infolge 
Blutverlustes oder Hämolyse, meistens aber als aregenerative Anämie infolge 
Knochenmarkshemmung auftritt (KUEHN und GAUNT, 1985; WOODY und HOSKINS, 
1991), wurden ebenfalls regelmäßig diagnostiziert. Gewichtsverlust ist meist ein Zeichen der 
chronischen Erkrankung, während Fieber, Lymphadenomegalie und Splenomegalie in der 
akuten Phase zu beobachten sind (BUHLES et al., 1974; WOODY und HOSKINS, 1991; 
WANER et al., 1996). Inwiefern eine andere Krankheit (Leishmaniose, Borreliose, 
Dirofilariose) das klinische Bild mitbestimmte, kann nicht eindeutig gesagt werden. Eine 
einzelne Probe, auf die die vorliegende Untersuchung zwangsläufig beschränkt war, beweist 
nicht die Ätiologie der Erkrankung. Auch eine Unterscheidung von akuten und chronischen 
Infektionen erfolgt mit Hilfe von gepaarten Serumproben (WOOLEY, 1995). Die 
diagnostizierten Symptome können deshalb nicht mit Sicherheit dem chronischen oder dem 
akuten Stadium zugeordnet werden.  
 
Die gefundenen hohen Seroprävalenzen belegen ein hohes Infektionsrisiko in Griechenland. 
Die Wahrscheinlichkeit, dass viele der asymptomatischen, seropositiven Tiere in der eigenen 
Studie chronisch erkrankt waren, ist relativ groß. RISTIC et al. (1972) zeigten jedoch, dass 
nicht nur Blut von akut sondern auch von chronisch infizierten Tieren trotz hoher 
Antikörpertiter infektiös ist.  
 
5.8  Borreliose 
 
3.8.1  Methodik 
Alle im Rahmen dieser Studie getesteten Seren wurden sowohl im ELISA als auch im IFAT 
jeweils auf IgG- und IgM-Antikörper untersucht. Die beiden genannten Testsysteme sind die 
zur Zeit in der Borreliose-Diagnostik am häufigsten eingesetzten Nachweismethoden. Der 
ELISA und der IFAT werden im allgemeinen als gleichwertig angesehen (MAGNARELLI et 
al., 1984; GREENE, 1990; GREENE et al., 1991), wobei der ELISA abhängig von den 
verwendeten Antigenen in einigen Studien als etwas sensitiver als der IFAT beschrieben wird 
(KÄSBOHRER und SCHÖNBERG, 1990; LINDENMAYER et al., 1990). 
 
Bei dem Vergleich von serologischen Ergebnissen verschiedener Studien ergeben sich häufig 
Schwierigkeiten aus der Verwendung unterschiedlicher Testsysteme und Antigene 
(JACOBSON et al., 1996). So sind die europäischen Isolate von Borrelia burgdorferi 
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hinsichtlich ihrer Antigenität, Ultrastruktur und ihrer Reaktion mit monoklonalen Antikörpern 
sehr heterogen. Auch die Aufbereitung des verwendeten Antigens beeinflusst das Ergebnis 
wesentlich (BARBOUR, 1988; WILSKE et al., 1985; WILSKE et al., 1986). Wie 
Untersuchungen aus den USA zeigen (BAKKEN et al., 1992; JACOBSON et al., 1996), 
weichen die Ergebnisse verschiedener Testmethoden deutlich von einander ab. Im Rahmen der 
eigenen Studie sollte daher auch überprüft werden, inwieweit die Ergebnisse von ELISA und 
IFAT miteinander verglichen werden können. 
 
Der eingesetzte ELISA (recomwell Borrelia Canis®, Mikrogen) basiert auf den rekombinant 
produzierten Antigenen OspC (äußeres Membran-Protein, 22kD), p41 (Flagellin), p100 und 
p18. OspC (22kD) ist zusammen mit p41 immundominant für die IgM-Antwort, wobei OspC 
gegenüber dem p41 eine wesentlich höhere Spezifität aufweist. Die sehr spezifischen Borrelia-
burgdorferi-Antigene p100 und p18 stellen Marker für die späte IgG-Immunantwort dar 
(WILSKE et al., 1990). Der IFAT (Borrelia burgdorferi IFT, r-biopharm) wird mit auf 
Objektträger fixierten Borrelien durchgeführt. Das dominante Antigen ist hier das Flagellin, das 
wie elektronenmikroskopische Untersuchungen zeigten bei der Präparation in großer Menge 
freigesetzt wird (TALASKA, 1998).  
 
Da die getesteten Hundeseren zufällig aus einer Hundepopulation entnommen wurden, waren 
die separate Berechnung der Sensitivität und Spezifität für ELISA und IFAT und ein 
nachfolgender Vergleich der beiden Testsysteme nicht möglich. Für ein solches Vorgehen muss 
der Infektionsstatus der Hunde bekannt sein. Da symptomlose Erkrankungen im Fall der 
Borreliose häufig vorkommen und Krankheitserscheinungen zudem in vielen Fällen 
unspezifisch sind, können die Krankheitsanzeichen nicht als Grundlage für die Beurteilung des 
Infektionsstatus eines Hundes herangezogen werden. Auch ein Direktnachweis von Borrelien 
ist unsicher. Eine Möglichkeit für die Berechnung von Sensitivität und Spezifität eines Tests 
besteht in der Evaluierung gegen einen akzeptierten Standardtest. Die Definition eines solchen 
Standards für die Borreliose des Hundes hat sich bisher aber als schwierig erwiesen 
(JACOBSON und ROMATOWSKI, 1996).  Für einen Vergleich der Testsysteme hinsichtlich 
Sensitivität und Spezifität wären deshalb Versuche mit experimentell infizierten Hunden 
notwendig (APPEL et al., 1993). 
 
Die Übereinstimmung der beiden Tests lag bei 92,2 %. Im ELISA waren zehn Seren positiv, 
die im IFAT negativ waren, und im IFAT waren zwei Seren positiv, die im ELISA negativ 
waren. Die Tatsache, dass sieben der zehn nur im ELISA positiven Seren ausschließlich IgM-
Antikörper aufwiesen, weist auf eine höhere Sensitivität des ELISAs in der Diagnostik von 
Frühinfektionen hin. CRAFT et al. (1984) halten den ELISA zum Nachweis von frühen Stadien 
der Erkrankung beim Menschen für sensitiver als den IFAT. Allerdings waren IgM-Antikörper-
Nachweise weniger spezifisch als die von IgG-Antikörpern, so dass beim Nachweis von IgM-
Antikörpern häufiger falsch positive Ergebnisse zu erwarten sind. Zusammenfassend ist zu 
sagen, dass die beiden Testsysteme grundsätzlich gleichwertig sind, wobei der ELISA etwas 
sensitiver zu sein scheint. 
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5.8.2  Untersuchungsergebnisse 
Infektionen mit Borrelien wurden im ELISA insgesamt bei  43 (28,1 %) und im IFAT bei 35 
(22,9 %) der 153 in diese epidemiologische Studie einbezogenen Hunde festgestellt. Die 
Borreliose gilt als Erkrankung vor allem der gemäßigten Gebiete (HORST, 1997). Wie die 
Ergebnisse der eigenen und auch anderer in Südeuropa durchgeführter Untersuchungen zeigen 
muss aber auch in wärmeren bis subtropischen Gegenden mit dem Auftreten der Borreliose 
gerechnet werden. So wurden in Frankreich Prävalenzen von 13 % (KEITA, 1994) und in 
Spanien von 11,6 % im gesamten Land (MERINO et al., 2000), 20 % im Nordwesten und 42,8 
% in der Provinz Zamora (DELGADO und CÁRMENES, 1995) gefunden.  
 
Als Überträger von Borrelia burgdorferi wird in Europa Ixodes ricinus angesehen 
(BURGDORFER et al., 1983). Die Anzahl an Exemplaren von Ixodes ricinus war unter den  
untersuchten Zecken sehr gering. Es stellt sich die Frage wie die hohe Prävalenz für Borrelia 
burgdorferi mit einer solch geringen Anzahl an Überträgerzecken zu vereinbaren ist.  
 
Eine Ursache für ein geringes Auftreten von Ixodes ricinus könnte der Untersuchungszeit-raum 
sein. Es ist möglich, dass es in dem relativ weit südlich gelegenen Untersuchungsgebiet im 
April bereits zu warm und trocken für diese Zeckenspezies war. Hinzu kommt, dass die 
Saisonalität der Zeckenaktivität in verschiedenen Jahren stark variiert (LIEBISCH und 
LIEBISCH, 2002). Sollte die Jahreszeit eine Rolle gespielt haben, wäre eine geringe 
Neuinfektionsrate bei den Hunden die logische Folge. Frische Infektionen werden in der Regel 
durch IgM-Antikörpertiter charakterisiert während reine IgG-Titer auf ältere Infektionen 
schließen lassen (GREENE, 1990; ROUSSELLE et al., 1998; FLISIAK und CHODYNICKA, 
2001). Die Zahl der Tiere mit reinen IgG-Antikörpertitern war sowohl im ELISA als auch im 
IFAT gegenüber denen, die IgM-Antikörpertiter (entweder rein oder kombiniert mit IgG) 
zeigten, relativ gering. Dies würde auf eine recht hohe Zahl an Neuinfektionen hinweisen. Es 
muss aber beachtet werden, dass IgM-Antikörper über Monate persistieren können, so dass 
kombinierte IgG- und IgM-Antikörpertiter auch bei älteren Infektionen vorkommen 
(JACOBSON et al., 1996). Hinzu kommt, dass die frühe IgM-Antwort hauptsächlich auf 
Flagellin-Antigene gerichtet ist. Im Laufe der Borrelieninfektion können auch IgM-Antikörper 
gegen andere Antigene im Serum erscheinen, so dass ein Nachweis von IgM-Antikörpern nicht 
in jedem Fall eine frische Infektion anzeigen muss (BARBOUR, 1988). Die Anzahl reiner IgM-
Antikörpertiter war geringer als die Anzahl reiner IgG-Antikörpertiter. Bei Beachtung der 
beschriebenen Unsicherheiten in der Interpretation von IgM-Antikörpertitern, vor allem bei 
Kombination von IgM- und IgG-Antikörpertitern, erscheint die Neuinfektionsrate somit nicht 
sehr hoch. Dies weist darauf hin, dass der Vektor von Borrelia burgdorferi zum 
Untersuchungszeitpunkt nicht aktiv war. Trotz der geringen Anzahl der an den untersuchten 
Hunden parasitierenden Ixodes ricinus ist eine Übertragung von Borrelia burgdorferi durch 
diese Zeckenart in Griechenland nicht unwahrscheinlich. Eine von Ixodes ricinus unabhängige 
Übertragung von Borrelia burgdorferi in der untersuchten Hundepopulation muss trotzdem in 
Betracht gezogen werden. Ein potentieller Überträger der Borreliose ist Dermacentor 
reticulatus, bei der Befallshäufigkeiten von bis zu 11,3 % gefunden wurden (KAHL et al., 
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1992). Allerdings scheidet diese Zecke mit großer Wahrscheinlichkeit in der eigenen Studie als 
bedeutender Vektor aus, da kein Exemplar dieser Art gefunden wurde. In Texas konnte 
Borrelia burgdorferi aus Rhipicephalus sanguineus, der in der eigenen Studie überwiegend 
diagnostizierten Zecke, isoliert werden (RAWLINGS, 1986). Weitere Berichte über ein 
Vorkommen von Borrelia burgdorferi in dieser Zeckenart liegen allerdings nicht vor. 
Hinsichtlich des Überträgerstatus von Rhipicephalus sanguineus für Borrelien ist nichts 
bekannt. Ein Hinweis auf eine mögliche Vektorenrolle hämatophager Insekten stellt die 
Isolierung des Erregers aus drei Aedes-Stechmückenspezies (Culicidae), vier Chrysops- und 
drei Hybomitra-Spezies (Tabanidae) dar (MAGNARELLI und ANDERSON, 1988). Ein 
Beweis einer erfolgreichen Übertragung steht jedoch aus. Von Flöhen (Siphonaptera) und 
blutsaugenden Milben (Gamasida) aufgenommene Spirochäten konnten experimentell nicht auf 
empfängliche Nagetiere übertragen werden, was deren Beteiligung als Vektor von Borrelia 
burgdorferi unwahrscheinlich macht (KRAMPITZ und BARK, 1987). Da der Lebensraum von 
Ixodes ricinus hauptsächlich in waldreichen Gebieten liegt (LIEBISCH et al., 1992), besteht die 
Möglichkeit, dass die Waldbrände auf den südöstlichen Bergen von Athen (Hymettus und 
Penteli) vor etwa zwei Jahren eine Dezimierung dieser Zeckenspezies in diesen Regionen zur 
Folge hatte. Sowohl die Borrelieninfektion selbst als auch die Borrelienantikörpertiter 
persistieren sehr lange, so dass diese noch aus Zeiten mit höherer Ixodes-ricinus-Verbreitung in 
den Wäldern rund um Athen stammen könnten. 
 
Weiterhin muss bedacht werden, dass Kreuzreaktionen mit anderen Spirochäten sowie mit 
Nicht-Spirochäten vorkommen (JACOBSON et al., 1996), und so serologisch die Zahl der 
Borrelieninfektionen möglicherweise überschätzt wird. In einer Studie von WITTENBRINK et 
al. (1996) war der Prozentsatz an im ELISA positiv reagierenden Seren nach Absorption von 
eventuell kreuzreagierenden Antikörpern mit Hilfe von Escherichia coli, Salmonella 
Typhimurium und acht Serovaren von Leptospira interrogans viermal geringer als ohne 
Absorption. MAGNARELLI et al. (1987) fanden in menschlichen Seren eine hohe 
Kreuzreaktivität von Borrelienantikörpern mit anderen Spirochäten des Genus Borrelia und mit 
solchen des Genus Treponema. Falsch positive Borrelia-burgdorferi-Antikörpertiter wurden 
von SCHILLHORN VAN VEEN et al. (1993) für zehn von 20 Hunden mit 
Peridontalerkrankungen beschrieben; ein Teil der Reaktionen wurden auf Treponema 
hagedensis zurückgeführt. Eine Kreuzreaktivität von Leptospiren-Antikörpern in Hundeseren 
mit Borrelien-Antigen ist laut SHIN et al. (1993) vorhanden und muss für die eigenen 
Untersuchungen beachtet werden. Da alle im Tierheim untergebrachten Hunde gegen 
Leptospirose geimpft waren, wäre im Falle von starken Kreuzreaktivitäten ein hoher 
Prozentsatz Borrelia-positiver Hunde in dieser Gruppe zu erwarten gewesen. Die 
Tierheimhunde zeigten aber weniger häufig Antikörpertiter gegen Borrelia burgdorferi als die 
Streuner. Kreuzreaktionen mit Leptospirenantikörpern scheinen somit offensichtlich keinen 
großen Einfluss auf die Ergebnisse gehabt zu haben. Da fast 60 % der im ELISA und/oder 
IFAT seropositiven Hunde gleichzeitig mit Ehrlichia canis infiziert waren, stellt sich die Frage, 
ob eine Kreuzreaktion von Ehrlichienantikörpern mit Borrelien möglich ist. MAGNARELLI et 
al. (1995) fanden in einer Studie beim Menschen keine Interferenz von Antikörpern gegen 
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Ehrlichieninfektionen (E. chaffeensis, E. equi) mit serologischen Testmethoden für den 
Borreliennachweis. STOCKHAM et al. (1992) führen hingegen die positiven Borrelien-
Antikörpertiter bei für Ehrlichiose (E. canis, E. equi) seropositiven Hunden auf unspezifische 
Reaktionen zurück. Der Nachweis, dass es sich hierbei um Kreuzreaktionen mit Ehrlichien 
handelte, konnte allerdings aufgrund des Fehlens einer Kontrollgruppe nicht erbracht werden. 
Demnach gibt es zwar Hinweise für Kreuzreaktionen von Borrelien mit Ehrlichienantikörpern, 
diese bedürfen aber einer weiteren Klärung. Da die eindeutige Diagnose einer 
Borrelieninfektion anhand der Symptome nicht möglich ist, kann für die eigenen 
Untersuchungen keine Aussage getroffen werden, inwieweit Kreuzreaktionen mit Ehrlichien 
eine Rolle gespielt haben. 
Ein hoher Cutoff-Titer senkt das Risiko von Kreuzreaktionen, da nicht-spezifische positive 
Reaktionen meist geringere Titerstufen erreichen. Der im Immunfluoreszenztest gewählte 
Grenztiter von 1 : 128 sollte die falsch-positiven Ergebnisse auf eine geringe Anzahl 
beschränken (SCHULZE et al., 1986; JACOBSON et al., 1996).  
 
Insgesamt waren mehr Streuner Borrelia-burgdorferi-seropositiv als Tierheimhunde. Der 
Unterschied ist sowohl im ELISA als auch im IFAT signifikant. Da auch die Tierheimhunde als 
Streuner aufgegriffen wurden, ist dies verwunderlich, denn Borrelia burgdorferi kann längere 
Zeit in der Haut, im Bindegewebe, in den Gelenken und im Nervengewebe überleben und dort 
trotz Therapie monate- bis jahrelang persistieren (APPEL et al., 1993; STRAUBINGER et al., 
1997a). Zudem bleiben Antikörper nach überstandener Infektion noch lange Zeit bestehen 
(APPEL et al., 1996). Trotzdem scheint es so zu sein, dass die Kombination aus Therapie 
erkrankter Hunde und Zeckenprophylaxe dazu beigetragen hat, dass die Anzahl seropositiver 
Tiere unter den Tierheimhunden relativ gering war. Hinzu kommt, dass die Hunde des 
Tierheims keinen Zugang zu waldreichen Gebieten, dem Lebensraum von Ixodes ricinus, 
hatten. Neuinfektionen konnten so offenbar verhindert werden. 
 
Weder im ELISA noch im IFAT ließen sich signifikant höhere Infektionsraten bei einem 
bestimmten Geschlecht ableiten. Andere Untersuchungen bestätigen diese Ergebnisse 
(BUKOWSKI, 1988; HOLST, 1996; DELGADO und CÁRMENES, 1995; OLSON, 2000).  
 
Der Übersicht und der einfacheren Handhabung halber wurde für die Bestimmung von 
Rasseprädispositionen sowie für die Abklärung von Altersunterschieden ein Hund als positiv 
angesehen, sobald er im ELISA und/oder im IFAT positiv war. Ein verstärktes Auftreten der 
Erkrankung bei bestimmten Rassen konnte nicht gefunden werden. Da es in Griechenland 
üblich ist, ausgebildete Hunde für die Jagd aus Europa oder den USA zu importieren, wurden 
Jagdhunde und ihre Mischlinge gegen andere Rassen getestet, um eine eventuell bestehende 
stärkere Belastung dieser Tiere aufgrund aus gemäßigten Zonen mitgebrachter 
Borrelieninfektionen zu ermitteln. Auch hier ergab sich kein signifikanter Unterschied. 
Rassedispositionen wurden bisher nur im Hinblick auf die Nutzung bestimmter Hunde und dem 
damit verbundenen Risiko einer Zeckeninfestation gefunden. So waren in einer Studie von 
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DELGADO und CÁRMENES (1995) Wach- und Hütehunde häufiger seropositiv als 
Haushunde. MERINO et al. (2000) fanden höhere Infektionsraten bei Jagd- und Hütehunden. 
 
Antikörper gegen Borrelia burgdorferi wurden sowohl bei sehr jungen als auch sehr alten 
Hunden diagnostiziert. Die Altersgruppen drei bis fünf Jahre und über acht Jahre schienen mit 
etwa 37 % der in diesen Gruppen getesteten Hunde häufiger vertreten zu sein als die bis 
zweijährigen (20,5 %) und die sechs- bis achtjährigen (25,6 %) Tiere. Statistisch konnte jedoch 
keine Abweichung von einer Gleichverteilung gefunden werden. Auch bei separater 
Betrachtung von IgG- und IgM-Antikörpern ergab sich hinsichtlich der Altersverteilung kein 
signifikanter Unterschied. Ein ausgeglichenes Altersverhältnis stimmt mit den Befunden von 
SCHULZE et al. (1986) und OLSON et al. (2000) überein. DELGADO und CÁRMENES 
(1995) fanden insgesamt höhere Infektionsraten bei älteren Hunden. Da Antikörper Monate bis 
Jahre, vielleicht sogar lebenslang persistieren (APPEL et al., 1993; APPEL et al., 1996), wäre 
es nicht verwunderlich, wenn die Anzahl seropositiver Tiere insgesamt mit dem Alter anstiege. 
Warum dem in den eigenen und den genannten Untersuchungen anderer Autoren nicht so ist, 
ist noch unklar.  
 
Über 40 % der klinisch untersuchten Tiere waren asymptomatisch. Eine hohe Anzahl 
asymptomatischer, seropositiver Tiere wird bei der Borrelieninfektion häufig gesehen (LEVY 
und MAGNARELLI, 1992). Bei bis zu 50 % der gesunden Hunde in endemischen Gebieten 
lassen sich Antikörpertiter nachweisen (GREENE, 1990). Dies läßt sich unter anderem darauf 
zurückführen, dass Antikörpertiter noch lange Zeit nach überstandener Infektion bestehen 
bleiben (APPEL et al., 1993; BARTHOLD et al., 1995). Borrelia-burgdorferi-Infektionen 
verlaufen beim Hund zudem häufig latent. Borrelien können lange im Wirt persistieren, ohne 
Krankheitssymptome auszulösen (APPEL et al., 1993; JACOBSON et al., 1996; SCHRÖCK 
und SCHÖNBERG, 1998), indem sie sich in Fibroblasten, Keratinozyten und eventuell auch 
andere Zellen zurückziehen (GEORGILIS et al., 1992). Hinzu kommt, dass die ersten 
klinischen Erscheinungen erst zwei bis fünf Monate nach dem Zeckenkontakt auftreten 
(APPEL et al., 1993), während Antikörper je nach Borrelia-burgdorferi-Stamm bereits 7-21 
Tage nach Kontakt mit infizierten Zecken nachzuweisen sind (CALLISTER et al., 2000). 
Frisch infizierte Tiere der eigenen Studie befanden sich möglicherweise noch in der 
Inkubationszeit.  
 
Häufig festgestellte Symptome der klinisch erkrankten Tiere waren Hautveränderungen, ein 
schlechter Ernährungszustand, ein schlechtes Allgemeinbefinden, blasse Schleimhäute, 
Augensymptome, hochgradig vergrößerte Lymphknoten und Lahmheit. Es ist zu beachten, dass 
die überwiegende Anzahl der erkrankten Tiere gleichzeitig mit Leishmanien, Ehrlichien, 
Dirofilarien und/oder Babesien infiziert war, und so die Symptome möglicherweise anstatt der 
Borreliose einer dieser Infektionen zuzuordnen sind. Andererseits kann nicht ausgeschlossen 
werden, dass Anzeichen einer Borreliose von einer der anderen Krankheiten überdeckt wurden. 
Reine Borrelieninfektionen lagen bei vier Hunden vor. Bei diesen Tieren überwogen Symptome 
des Bewegungsapparates bei gutem bis mäßigem Allgemeinbefinden. Ein Hund zeigte eine 
 94 
Verdickung und Schmerzhaftigkeit mehrerer Gelenke in Kombination mit Fieber, ein weiterer 
Lahmheit und ein dritter Muskelschwund im Kopfbereich. Bei einem Tier wurde eine 
Konjunktivitis diagnostiziert, es waren keine weiteren Symptome vorhanden. Fieber, 
wechselnde Lahmheiten und Gelenkschwellung werden im akuten Stadium der Erkrankung 
gesehen. Des Weiteren werden ein häufiges Auftreten von Lymphadenomegalie und Anorexie 
beschrieben (LEVY und MAGNARELLI, 1992; STRAUBINGER et al., 2000). Symptome wie 
Fieber, Lahmheiten, Gelenkschwellung und Lymphadenomegalie werden auf Immunreaktionen 
des Wirtes zurückgeführt (APPEL et al., 1993; STRAUBINGER et al., 1997b). Der Hund, der 
Fieber und geschwollene, schmerzhafte Gelenke zeigte, wies nur IgM-Antikörper auf. Die 
diagnostizierten akuten Anzeichen einer Erkrankung korrelieren mit der Annahme, dass IgM-
Antikörper vornehmlich frische Infektionen anzeigen. Die anderen drei Hunde waren nur für 
IgG-Antikörpertiter positiv. Der Hund Nummer 13, der lediglich eine Konjunktivitis zeigte, 
wies im IFAT ein fragliches (1 : 64) und nur im ELISA ein positives Ergebnis, und auch dort nur 
mit einem relativ niedrigen Titer von 34,55 U/ml (Cut off: > 24 U/ml), auf. Ein falsch positives 
Ergebnis ist daher denkbar, so dass die Konjunktivitis nicht unbedingt mit einer Borreliose in 
Zusammenhang stand. Das chronische Stadium der Borreliose zeichnet sich in der Regel durch 
eine Polyarthritis aus (GREENE et al., 1998), ein Zustand, der durch die vom Hund Nummer 
139 gezeigte Lahmheit charakterisiert wird. APPEL et al. (1993) schlagen als Ursache für die 
chronische Arthritis eine immunbedingte Kapillarschädigung vor. Muskelschwund wurde bei 
der Borreliose bisher nicht berichtet. Allerdings kann es zu neuralen Störungen kommen, die 
sich unter anderem in einer Facialisparese äußern (SIGAL, 1988; MCKENNA, 1995). Es ist 
denkbar, dass die Funktionsstörung von Gesichtsnerven zu einer Atrophie der Muskulatur im 
Kopfbereich geführt hat. Direkte Anzeichen von Nervenausfällen waren allerdings nicht zu 
erkennen. Die bei einem der gleichzeitig mit anderen Erregern infizierten Hunde beobachtete 
Ataxie kann infolge von neuro-logischen Dysfunktionen durch Perineuritiden und Meningitiden 
bei der Borreliose gefunden werden (MCKENNA et al., 1995; STRAUBINGER et al., 1997b), 
sie wird aber auch für die bei diesem Tier ebenfalls vorliegende Ehrlichiose beschrieben. 
 
Der Hund besitzt aufgrund von hohen Infektionsraten einen großen Stellenwert als Indikatortier 
für seroepidemiologische Erhebungen zur Verbreitung und Häufigkeit der Lyme-Borreliose 
beim Menschen. So fanden GOOSSENS et al. (2001) etwa gleich hohe Seroprävalenzen bei 
Jägern und Jagdhunden in einer Region. Einen Hinweis dafür, dass seropositive Hunde einen 
Risikofaktor für ihre Besitzer darstellen, gab es nicht. SCHULZE et al. (1986) stellten in 
Millstone, USA, eine Prävalenz von 52,4 % bei Hunden fest. Diese Region wurde als Fokus 
Humaner Borreliose bestätigt. Auch FALCO et al. (1993) fanden in Westchester County, USA, 
eine weitgehende Übereinstimmung von Risikoregionen für Hunde und Menschen. Nach diesen 
Studien zu urteilen, besitzen die Ergebnisse der eigenen epidemiologischen Untersuchung nicht 
nur Relevanz für die Gefährdung ins Ausland mitgenommener sowie von dort eingeführter 
Hunde, sondern sind auch Hinweis für eine mögliche Infektion des Menschen mit Borrelien in 
Griechenland. Untersuchungen von SANTINO et al. (1997) und STAMOULI et al. (2000) 
ergaben jedoch eine geringe Inzidenz von Borrelioseinfektionen bei Griechen aus 
verschiedenen Regionen des Landes. Ergebnisse von Studien, nach denen eine hohe Prävalenz 
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von Borrelia burgdorferi bei Hunden ein erhöhtes Risiko für den Menschen in der 
entsprechenden Region anzeigt, können somit vorerst nicht nachvollzogen werden. Eine 
genauere Beurteilung kann nur anhand von bisher nicht vorliegenden konkreten Daten für den 
Menschen in der untersuchten Region erfolgen. 
 
5.9  Fazit 
Nach den Ergebnissen der vorliegenden Studie sind Ehrlichia canis, Borrelia burgdorferi und 
Leishmania infantum als häufige und wichtige Infektionserreger in der untersuchten Region 
einzuordnen. Dirofilaria immitis wurde weniger häufig diagnostiziert, stellt im 
Untersuchungsgebiet aber ein grundsätzliches Gefährdungspotential für Hunde dar.  Inwieweit 
diese Befunde auch für weniger dicht besiedelte Gebiete wie zum Beispiel landwirtschaftliche 
Regionen gelten bleibt noch zu klären. Babesia canis und Hepatozoon canis scheinen weniger 
häufig vorzukommen, sind aber differentialdiagnostisch zu bedenken.  
Die Möglichkeit von Mehrfachinfektionen sollte bei aus Griechenland stammenden oder sich 
kurzfristig dort aufgehaltenden Hunden stets bedacht werden.  
 
Unter den Zecken besitzt Rhipicephalus sanguineus in der Untersuchungsregion die größte 
Bedeutung für den Hund. Da sie der Überträger von Ehrlichia canis, Babesia canis vogeli und 
Hepatozoon canis ist, sollten Prophylaxemaßnahmen eine geeignete Zeckenbekämpfung mit 
einbeziehen. 
 
Die Infektionsraten mit Leishmanien, Babesien, Dirofilarien und Borrelien waren bei 
tierärztlich überwachten und unter guten Lebensbedingungen gehaltenen Hunden geringer als 
bei den Streunern. Des Weiteren wurden bei den im Tierheim lebenden Hunden weniger häufig 
Mehrfachinfektionen festgestellt. Somit sind die Lebensumstände und die gesundheitliche 
Betreuung wesentliche Faktoren zur Vermeidung von Infektionen mit arthropodenübertragenen 
Erregern. 
 
Aufgrund der Variabilität der Symptome und den häufig auftretenden Mehrfachinfektionen ist 
die Zuordnung eines Erkrankungsbilds zu einem bestimmten Erreger in der Regel nicht 
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Die vorliegende epidemiologische Studie umfasste 153 Hunde aus der Nähe von Athen, 
Griechenland. Um die Prävalenz arthropogener Infektionen abschätzen zu können, wurden 
Serumproben auf Antikörper gegen Leishmania infantum, Ehrlichia canis und Borrelia 
burgdorferi sowie auf Antigene von Dirofilaria immitis überprüft. Blutausstriche wurden auf 
das Vorkommen von Babesia canis und Hepatozoon canis untersucht. Außerdem wurden von 
den Hunden abgesammelte Zecken bestimmt. Bei 126 Hunden erfolgte eine klinische 
Allgemeinuntersuchung. Des Weiteren wurden die serologischen Testverfahren ELISA und 
IFAT für den Nachweis von Antikörpern gegen Borrelia burgdorferi miteinander verglichen. 
 
Insgesamt waren 94 (61,4 %) der 153 untersuchten Hunde infiziert, 63 (41,2 %) Hunde wiesen 
Antikörper gegen Ehrlichia canis auf. Infektionen mit Borrelia burgdorferi wurden im ELISA 
insgesamt bei  43 (28,1 %), im IFAT bei 35 (22,9 %) Tieren nachgewiesen. Außerdem konnte 
bei 28 (18,3 %) Tieren eine Infektion mit Leishmania infantum und bei 20 (13,1 %) mit 
Dirofilaria immitis gefunden werden. Ein Nachweis von Babesia canis im Blutausstrich gelang 
bei vier (2,6 %) Hunden, von Hepatozoon canis nur bei einem  (0,7 %) Hund.  
 
Für keinen der untersuchten Infektionserreger konnten signifikante Alters-, Geschlechts- oder 
Rasseprädispositionen festgestellt werden. Die Infektionsraten mit Leishmanien, Babesien, 
Dirofilarien und Borrelien waren bei den im Tierheim lebenden Hunden geringer als bei den 
Streunern.  
 
Vierundvierzig (28,8 %) der 153 getesteten Hunde waren gleichzeitig mit zwei, drei oder vier 
durch Arthropoden übertragene Erregerarten infiziert. Zweifachinfektionen kamen bei 29 (19,0 
%), Dreifachinfektionen bei sieben (4,6 %) und Vierfachinfektionen bei acht (5,2 %) Tieren 
vor. In der Regel war das Risiko für Hunde, einen Erreger zu beherbergen, höher, wenn bereits 
eine Infektion mit einem anderen Erreger vorhanden war. Insgesamt waren 28       (18,3 %) 
Streuner und 15 (9,8 %) Tierheimhunde von Mehrfachinfektionen betroffen. 
 
Von den 94 mit mindestens einem der berücksichtigten Erreger infizierten Hunden wurden 75 
(79,8 %) einer klinischen Untersuchung unterzogen. Dreiunddreißig (44,0 %) dieser Tiere 
zeigten Krankheitserscheinungen. Bei 21 (67,7 %) der 31 klinisch untersuchten und mit 
mehreren Erregern gleichzeitig infizierten Hunde konnten Krankheitssymptome diagnostiziert 
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werden. Von 44 klinisch untersuchten Tieren, die nur mit einem Erreger infiziert waren, zeigten 
12 (27,3 %) klinische Symptome. Die diagnostizierten Symptome waren bei allen untersuchten 
Erregern von einer starken Variabilität geprägt. 
 
Die Übereinstimmung der Testsysteme IFAT und ELISA für den Nachweis von Antikörpern 
gegen Borrelia burgdorferi lag bei 92,2 %. Die Testverfahren sind damit als nahezu 
gleichwertig anzusehen, wobei der ELISA etwas sensitiver zu sein scheint. 
 
Eine Infektionsgefahr besteht demnach in Griechenland vor allem für Ehrlichia canis, Borrelia 
burgdorferi und Leishmania infantum, aber auch für Infektionen mit Dirofilaria immitis besteht 
ein Risiko. Infektionen mit Babesia canis kommen in dieser Region seltener vor, es muss 
jedoch insbesondere bei geschwächten oder in Deutschland geborenen und somit 
hochempfänglichen Tieren mit Erkrankungen gerechnet werden. Hepatozoon canis ist nach den 
vorliegenden Ergebnissen in der Umgebung von Athen von geringer Verbreitung.  
 
Ein Rückschluss vom klinischen Bild auf das Vorliegen einer Infektion mit einem bestimmten 
Erreger kann aufgrund der Variabilität der Symptome in Verbindung mit häufig auftretenden 
Mehrfachinfektionen nicht gezogen werden. Die Möglichkeit von gleichzeitig vorliegenden 
Infektionen sollte in der Diagnostik und Therapie unbedingt berücksichtigt werden. 
 
Gute Haltungsbedingungen und eine tierärztliche Überwachung und Prophylaxe reduzieren 
offensichtlich die Inzidenz von Infektionen mit arthropodenübertragenen Erregern. 
 
Die überwiegende Anzahl (449 von 457 Exemplaren) der bestimmten Zecken gehörte der Art 
Rhipicephalus sanguineus an. Es wurden sechs Nymphen und 443 adulte Tiere gefunden. Die 
adulten Tiere verteilten sich auf 243 männliche und 200 weibliche Zecken. Bei acht Zecken 
handelte es sich um weibliche Ixodes ricinus.  
 
Bei aus Griechenland stammenden Hunden wie auch bei Tieren, die sich reisebegleitend dort 
aufgehalten haben, muss mit einer starken Infestation mit Rhipicephalus sanguineus gerechnet 
werden. Da Rhipicephalus sanguineus der Vektor für Ehrlichia canis, Babesia canis vogeli und 
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153 dogs from the environs of Athens, Greece, were surveyed for tick infestation and arthropod 
borne infections. Serology was performed for Leishmania infantum, Dirofilaria immitis, 
Ehrlichia canis and Borrelia burgdorferi and bloodfilms were microscopically examined for 
Babesia canis and Hepatozoon canis. Ticks collected from the dogs were differentiated. 126 
dogs underwent clinical examination. Suitability of an indirect immunofluorescent antibody 
assay (IFAT) and an enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) for the diagnosis of 
antibodies to Borrelia burgdorferi was compared. 
 
Altogether 94 (61.4 %) dogs were infected with an arthropod borne pathogen, 63 (41.2 %) 
produced antibodies to Ehrlicha canis. ELISA detected Borrelia burgdorferi infection in 43 
(28.1 %) dogs while IFAT was positive in 35 (22.9 %). 28 (18.3 %) dogs were infected with 
Leishmania infantum and 20 (13.1 %) with Dirofilaria immitis. Babesia canis was found in 
blood smears of four (2.6 %) dogs, Hepatozoon canis was detected only in one case (0,7 %). 
 
No association was found between the breed, age or sex of the dogs and any of the tested 
pathogens. The rate of infection with Leishmania, Babesia, Dirofilaria or Borrelia was lower in 
dogs living in the animal shelter than in those living as strays. 
 
44 (28.8 %) of the 153 dogs examined were infected concurrently with two (n = 29, 19,0 %), 
three (n = 7, 4,6 %) or four (n = 8, 5,2 %) arthropod borne pathogens. In general the risk of 
infection was higher in dogs that were already infected with another pathogen. Altogether 28 
(18.3 %) of the strays and 15 (9.8 %) of the dogs living in the animal shelter had a multiple 
infection. 
 
75 of the 94 dogs infected with at least one of the tested pathogens were examined clinically. 33 
(44.0 %) showed clinical symptoms.  In 21 (67,7 %) of the 31 clinically examined dogs with 
multiple infection symptoms of disease were diagnosed. Twelve (27.3 %) of the 44 clinically 
examined dogs that were only infected with one pathogen had symptoms of some kind. Clinical 
symptoms varied considerably irrespective of the causative agent. 
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The concordance of the IFAT and the ELISA for the diagnosis of Borrelia burgdorferi was 
92.2 %. The serologic diagnosis of Borrelia burgdorferi with IFAT or ELISA can be regarded 
similarly suitable although ELISA seems to be somewhat more sensitive. 
 
In conclusion the risk of infection in Greece is particularly high for Ehrlichia canis, Borrelia 
burgdorferi and Leishmania infantum and Dirofilaria immitis as well. Babesia canis is 
obviously transmitted less. However dogs in poor condition or born in non endemic areas may 
acquire babesiosis in Greece. According to the results of this study Hepatozoon canis seems to 
be of negligible relevance in Greece. 
 
Due to the variability of the clinical symptoms and the frequent occurrence of multiple 
infections diagnosis based on the clinical picture only is not possible. Multiple infections 
should also be considered with respect to treatment. 
 
Infections with arthropod borne pathogens seem to occur less often in prophylactically treated 
dogs living under good conditions.  
 
Most of the examined ticks were identified as Rhipicephalus sanguineus (449 out of 457 
specimens). Six nymphs and 419 adults were found. Of the adult Rhipicephalus sanguineus 
ticks 243 were males and 200 were females. Eight of  the ticks were female Ixodes ricinus. 
 
In dogs originating from Greece as well as in dogs having accompanied tourists into Greece 
infestation with Rhipicephalus sanguineus is probable. As Rhipicephalus sanguineus is known 
to transmit Ehrlichia canis, Babesia canis vogeli and Hepatozoon canis prophylactic measures 
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Tabelle II :  Anzahl mit Leishmania infantum infizierter Hunde in Abhängigkeit vom 














an den   
untersuchten       
weiblichen 
Tieren 












































































(n = 28) 
Tierheim 17 4 23,5 14,3 
Streuner 27 7 25,9 25,0 
0 - 2 
gesamt 44 11 22,9 39,3 
Tierheim 24 1 4,2 3,6 
Streuner 14 4 28,6 14,3 
3 – 5  
gesamt 38 5 13,2 17,9 
Tierheim 25 3 12,0 10,7 
Streuner 14 5 35,7 17,9 
6 - 8 
gesamt 39 8 20,5 20,5 
Tierheim 24 - 0,0 0,0 
Streuner 8 4 50,0 14,3 
> 8 
gesamt 32 4 12,5 14,3 
  ∑ 153 ∑ 28 mittlere 




















































































 Tabelle V :  Anzahl mit Borrelia burgdorferi infizierter Hunde in Abhängigkeit vom  
                     Geschlecht 
 
♀ ♂  






























ELISA 29 31,9 67,4 14 22,6 32,6 Hunde 
 insgesamt IFAT 22 24,2 62,9 13 21,0 37,1 
ELISA 15 16,5 34,9 4 6,5 9,3  
Tierheim IFAT 10 11,0 28,6 3 4,8 8,6 
ELISA 14 15,4 32,6 10 16,1 23,3  




















Anteil seropositiv (%) 
 
Anteil (%) an der 
Gesamtzahl infizierter 
Hunde  (n = 45) 
0 – 2 44 9 20,5 20,0 
3 – 5 38 14 36,8 31,1 
6 – 8 39 10 25,6 22,2 
> 8 32 12 37,5 26,7 






Tabelle VII :  Altersverteilung der im ELISA und/oder IFAT Borrelia-seropositven Hunde in  
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( n = 45) 
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